NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 
LYGIA  OHLWEILER 
RUDIMAR  DOS  SANTOS  RIESGO 


ORGANIZADORES 


APRENDIZAGEM 


ABORDAGEM  NEUROBIOLOGICA  E  M U LTI DISCI PLINAR 


Nota :  A  medicina  e  urna  ciencia  em  constante  evolugao.  A  medida  que  novas  pesquisas 
e  a  experiencia  clinica  ampliam  o  nosso  conhecimento,  sao  necessarias  modificagoes  no 
tratamento  e  na  farmacoterapia.  Os  organizadores/coautores  desta  obra  consultaram  as 
fontes  consideradas  confiaveis,  num  esforgo  para  oferecer  informagoes  completas  e,  ge- 
ralmente,  de  acordo  com  os  padroes  aceitos  a  epoca  da  publicagao.  Entretanto,  tendo  em 
vista  a  possibilidade  de  falha  humana  ou  de  alteragoes  nas  ciencias  medicas,  os  leitores 
devem  confirmar  estas  informagoes  com  outras  fontes.  Por  exemplo,  e  em  particular, 
os  leitores  sao  aconselhados  a  conferir  a  bula  de  qualquer  medicamento  que  pretendam 
administrar,  para  se  certificar  de  que  a  informagao  contida  neste  livro  esta  correta  e 
de  que  nao  houve  alteragao  na  dose  recomendada  nem  nas  contraindicagoes  para  o  seu 
uso.  Essa  recomendagao  e  particularmente  importante  em  relagao  a  medicamentos  no- 
vos  ou  raramente  usados. 


T772  Transtornos  da  aprendizagem  :  abordagem  neurobiologica  e 


Multidisciplinar  [recurso  eletronico]  /  Organizadores,  Newra 
Tellechea  Rotta,  Lygia  Ohlweiler,  Rudimar  dos  Santos  Riesgo.  - 
2.  ed.  -  Porto  Alegre  :  Artmed,  2016. 

Editado  como  livro  impresso  em  2016. 

ISBN  978-85-8271-265-8 

1.  Neurologia.  2.  Transtornos  da  aprendizagem.  I.  Rotta,  Newra 
Tellechea.  II.  Ohlweiler,  Lygia.  III.  Riesgo,  Rudimar  dos  Santos. 


GDU  616.8 


Catalogagao  na  publicagao:  Poliana  Sanchez  de  Araujo  -  CRB  10/2094 


©  Artmed  Editora  S.A.,  2016. 


Gerente  editorial 
Leticia  Bispo  de  Lima 

Golaboraram  nesta  edigao 

Editora 

Mirian  Raquel  Fachinetto  Cunha 
Capa 

Marcio  Monticelli 
Ilustragoes 

Gilnei  da  Costa  Cunha; 

Figura  11.4  -  Arkady  MazorlShutterstock.com; 
Figura  22.1  -  Medioimages/Photodisc 

Preparagao  de  originais 
Carine  Garcia  Prates 

Leitura  final 
Samanta  Sa  Canfield 
Projeto  grafico 

TIPOS  -  design  editorial  e  fotografia 
Editoragao  eletronica 

Bookabout  -  Roberto  Carlos  Moreira  Vieira 


Reservados  todos  os  direitos  de  publicagao,  em  lingua  portuguesa,  a 
ARTMED  EDITORA  LTD  A.,  uma  empresa  do  GRUPO  A  EDUCAgAO  S.A. 

Av.  Jeronimo  de  Ornelas,  670  -  Santana 
90040-340  -  Porto  Alegre  -  RS 
Fone:  (51)  3027-7000  Fax:  (51)  3027-7070 

Unidade  Sao  Paulo 

Av.  Embaixador  Macedo  Soares,  10.735  -  Pavilhao  5  -  Gond.  Espace  Center 
Vila  Anastacio  -  05095-035  -  Sao  Paulo  -  SP 
Fone:  (11)  3665-1100  Fax:  (11)  3667-1333 

SAG  0800  703-3444  -  www.grupoa.com.br 

E  proibida  a  duplicagao  ou  reprodugao  deste  volume,  no  todo  ou  em  parte, 
sob  quaisquer  formas  ou  por  quaisquer  meios  (eletronico,  mecanico,  gravagao,  fo- 
tocopia,  distribuigao  na  Web  e  outros),  sem  permissao  expressa  da  Editora. 

IMPRESSO  NO  BRASIL 
PRINTED  IN  BRAZIL 


NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 
LYGIA  OHLWEILER 
RUDIMAR  DOS  SANTOS  RIESGO 

ORGANIZADORES 


TRANSTORNOS  da 

APRENDIZAGEM 

ABORDAGEM  NEUROBIOLOGICA  E  MULTIDISCIPLINAR 

2a  Edigao 


Versao  impressa 
desta  obra:  2016 


2016 


AUTORES 


Newra  Tellechea  Rotta  Medica  neuropediatra.  Professora  adjunta  aposentada  de  Neuro- 
logia  do  Departamento  de  Pediatria  da  Faculdade  de  Medicina  da  Universidade  Federal  do 
Rio  Grande  do  Sul  (UFRGS).  Professora  do  Programa  de  Pos-graduagao  em  Saude  da  Grianga 
e  Adolescente  da  UFRGS.  Goordenadora  deste  Programa  de  Pos-graduagao  no  periodo  2002- 
2006.  Livre-docente  em  Neurologia  pela  Universidade  Federal  de  Ciencias  da  Saude  de  Porto 
Alegre  (UFGSPA).  Socia  emerita  da  Academia  Brasileira  de  Neurologia  e  da  Academia  Iberoa- 
mericana  de  Neurologia  Pediatrica.  Premio  Ramon  y  Cajal  outorgado  pela  Academia  Iberoa- 
mericana  de  Neurologia  Pediatrica  de  Barcelona,  em  2006,  por  ter  se  destacado  nas  areas  de 
Ensino,  Pesquisa  e  Glinica. 

Lygia  Ohlweiler  Medica  neuropediatra.  Especialista  em  Neurologia  e  em  Neurologia  Pedi¬ 
atrica  pelo  Gonselho  Regional  de  Medicina  do  Rio  Grande  do  Sul  (GRM/RS).  Especialista  em 
Neurologia  Infantil  pela  Associagao  Medica  Brasileira  (AMB).  Mestre  e  Doutora  em  Pediatria: 
Neurologia  Infantil  pela  UFRGS. 

Rudimar  dos  Santos  Riesgo  Medico  neuropediatra.  Professor  associado  da  Faculdade  de 
Medicina  da  UFRGS.  Professor  do  Programa  de  Pos-graduagao  em  Saude  da  Grianga  e  do  Ado¬ 
lescente  da  UFRGS.  Especialista  em  Pediatria  pela  Sociedade  Brasileira  de  Pediatria  (SBP)  e 
em  Neuropediatria  pela  Academia  Brasileira  de  Neurologia  (ABN).  Mestre  e  Doutor  em  Pedia¬ 
tria  pela  UFRGS. 


Adriana  Correa  Costa  Fonoaudiologa.  Es¬ 
pecialista  em  Psicopedagogia  pela  Faculdade 
Porto-alegrense  de  Educagao,  Ciencias  e  Le- 
tras.  Mestre  em  Letras  pela  Pontificia  Univer¬ 
sidade  Catolica  do  Rio  Grande  do  Sul  (PUGRS). 
Doutora  em  Educagao  pela  UFRGS. 

Ana  Guardiola  Medica  neuropediatra.  Pro¬ 
fessora  associada  III  da  UFGSPA.  Mestre  em 
Neurofarmacologia  pela  Faculdade  de  Medici¬ 
na  da  UFGSPA.  Doutora  em  Medicina:  Neuro¬ 
logia  pela  UFRGS.  Livre-docente  pela  UFGSPA. 

Ana  Maria  Sales  Low  Medica  neuropedia¬ 
tra.  Diretora  cientifica  do  Centro  de  Diagnos¬ 
tic  Avangado  em  Neurologia  e  Sono.  Especia¬ 
lista  em  Neurologia  e  Neurofisiologia  Glinica. 
Mestre  em  Ciencias  pela  Universidade  de  Bra¬ 
silia  (UnB).  Membro  da  Comissao  de  Ensino 
da  Academia  Brasileira  de  Neurologia  como 
representante  da  neurologia  infantil. 


Aron  Diament  Professor  associado  e  livre- 
docente  do  Departamento  de  Neurologia  da 
Faculdade  de  Medicina  da  Universidade  de  Sao 
Paulo  (FMUSP).  Doutor  em  Neurologia  pela  USP. 
Ex-chefe  da  Disciplina  de  Neurologia  Infantil  do 
Departamento  de  Neurologia  da  FMUSP  (1981- 
2001).  Ex-chefe  do  Servigo  de  Neurologia  Infan¬ 
til  da  Divisao  de  Neurologia  do  Hospital  das  Gli- 
nicas  da  FMUSP  (1981-2001).  Diretor  clinico  ad 
honoren  da  Associagao  Cruz  Verde  desde  1981. 

Beatriz  Vargas  Dorneles  Pedagoga.  Pro¬ 
fessora  titular  do  Departamento  de  Estudos 
Especializados  da  Faculdade  de  Educagao  e 
do  Programa  de  Pos-graduagao  em  Educagao 
da  UFRGS.  Mestre  em  Educagao  pela  UFRGS. 
Doutora  em  Psicologia  Escolar  e  do  Desenvol- 
vimento  Humano  pela  USP. 

Carlos  Gadia,  MD  Associate  director,  Dan 
Marino  Center  -  Miami  Children's  Hospital. 


VI  AUTORES 


Clinical  assistant  professor,  Department  of 
Neurology,  Miller  School  of  Medicine,  Uni¬ 
versity  of  Miami.  Clinical  associate  profes¬ 
sor  of  Neurology,  Herbert  Wertheim  College 
of  Medicine  -  Florida  International  Universi¬ 
ty.  Clinical  associate  professor  of  Pediatrics, 
College  of  Osteopathic  Medicine,  Nova  Sou¬ 
theastern  University. 

Claiton  Henrique  Dotto  Bau  Medico.  Pro¬ 
fessor  associado  do  Departamento  de  Gene- 
tica  da  UFRGS.  Pesquisador  do  Programa  de 
Deficit  de  Atengao/Hiperatividade  em  Adultos 
(ProDAH-HCPA/UFRGS).  Doutor  em  Genetica 
e  Biologia  Molecular  pela  UFRGS.  Pos-doutor 
pelo  National  Institutes  of  Health  (EUA). 

Dalva  Rigon  Leonhardt  Pedagoga,  psico- 
pedagoga,  fonoaudiologa  e  psicomotricista. 

Fleming  Salvador  Pedroso  Medico  neu- 
rologista.  Professor  do  Curso  de  Fonoaudio- 
logia  e  da  Pos-graduagao  em  Reabilitagao  e 
Inclusao  do  Centro  Universitario  Metodista 
do  IPA.  Mestre  e  Doutor  em  Saude  da  Crian- 
ga  e  do  Adolescente  pela  UFRGS. 

Heloisa  Kaefer  Psicologa  clinica,  com  enfase 
em  avaliagao  psicologica,  avaliagao  neuropsi- 
cologica  e  avaliagao  de  desenvolvimento.  Pro- 
fessora  convidada  do  Curso  de  Especializagao 
em  Psiquiatria  da  Infancia  e  Adolescencia  do 
Departamento  de  Psiquiatria  e  Medicina  Le¬ 
gal  da  UFRGS.  Membro  supervisor  da  Equipe 
de  Neuropsicologia  do  Laboratorio  de  Estudos 
Cognitivos  (Memolab)  da  Clinica  do  Hospital 
Moinhos  de  Vento  de  Porto  Alegre.  Especialis- 
ta  em  Neuropsicologia  pela  Projecto  -  Estudos 
Avangados  em  Educagao  e  Saude. 

Jose  Alexandre  Bastos  Responsavel  pelo 
Servigo  de  Neurologia  Infantil  da  Faculdade 
de  Medicina  de  Sao  Jose  do  Rio  Preto-SP  (Fa- 
merp).  Coordenador  do  Projeto  Gato  de  Botas. 
Titulo  de  Especialista  em  Neurologia  Infantil 
pela  AMB.  Doutor  em  Ciencias  Medicas  pela 
Famerp.  Membro  titular  da  Academia  Brasi- 
leira  de  Neurologia. 

Josemar  Marchezan  Medico  neuropedia- 
tra.  Titulo  de  Especialista  em  Pediatria  pela 
SBP  e  em  Neurologia  Infantil  pela  SBP  e  ABN. 
Mestrando  em  Saude  da  Crianga  e  Adolescen¬ 
te  da  UFRGS. 

Jucelei  de  Fatima  Visioli  Melo  Medica 
neuropediatra.  Titulo  de  Especialista  em 


Neurologia  Infantil  pela  ABN  e  em  Neurofi- 
siologia  Clinica  pela  Sociedade  Brasileira  de 
Neurofisiologia  (SBN).  Mestre  em  Medicina: 
Pediatria  pela  UFRGS. 

Katiane  Lilian  da  Silva  Psicologa.  Coorde- 
nadora  da  area  de  Neuropsicologia  do  ProDAH 
de  Adultos  (HCPA/UFRGS).  Doutora  em  Psi¬ 
quiatria  pela  UFRGS.  Pos-doutora  em  Gene¬ 
tica  e  Biologia  Molecular  pela  UFRGS. 

Marcio  Pezzini  Franqa  Fonoaudiologo.  Pro¬ 
fessor  adjunto  da  UFRGS.  Especialista  em 
Linguagem  pelo  Conselho  Federal  de  Fonoau- 
diologia  (CFFA).  Mestre  e  Doutor  em  Ciencias 
Medicas:  Pediatria  pela  UFRGS.  Pos-doutor 
em  Psicologia  pela  Universidad  de  Salaman¬ 
ca  (Espanha). 

Maria  de  Lourdes  Merighi  Tabaquim 

Neuropsicologa  pelo  Conselho  Federal  de  Psi¬ 
cologia  (CFP).  Docente  do  Departamento  de 
Fonoaudiologia  da  Faculdade  de  Odontologia 
(FOB)  da  USP  e  da  Pos-graduagao  do  Hospital 
de  Reabilitagao  de  Anomalias  Craniofaciais 
(HRAC)  da  USP.  Mestre  em  Educagao  Espe¬ 
cial  pela  Universidade  Federal  de  Sao  Carlos 
(UFSCar).  Doutora  e  Pos-doutora  em  Ciencias 
Medicas  pela  FCM-Unicamp. 

Maria  Helena  Mariante  Ferreira  Medica 
psiquiatra  e  psicologa.  Professora  e  assistente 
tecnica  da  Equipe  de  Protegao  do  Centro  de 
Estudos  de  Atendimento  (CEAPIA).  Professo¬ 
ra  convidada  do  Curso  de  Especializagao  em 
Psiquiatria  da  Infancia  e  Adolescencia  do  De¬ 
partamento  de  Psiquiatria  e  Medicina  Legal 
da  Faculdade  de  Medicina  da  UFRGS. 

Maria  Isabel  Bragatti  Winckler  Medi¬ 
ca  neuropediatra.  Preceptora  da  Residencia 
Medica  em  Neuropediatria  do  HCPA.  Neuro- 
logista  da  Secretaria  Estadual  de  Saude  do 
Rio  Grande  do  Sul,  lotada  no  Hospital  Psi- 
quiatrico  Sao  Pedro.  Titulo  de  Especialista 
em  Neurologia  Infantil  pela  AMB.  Mestre  e 
Doutora  em  Pediatria:  Neurologia  Infantil 
pela  UFRGS. 

Maria  Valeriana  Leme  de  Moura  Ribei- 

ro  Medica.  Professora  titular  de  Neurolo¬ 
gia  Infantil  da  Faculdade  de  Ciencias  Medi¬ 
cas  da  Universidade  Estadual  de  Campinas 
(FCM-Unicamp).  Pesquisadora  do  CNPq  em 
Anormalidades  Neurovasculares  na  Infancia 
e  Adolescencia.  Doutora  em  Medicina:  Neu- 


AUTORES  VII 


rologia  Infantil  pela  USP.  Livre-docente  em 
Neurologia  pela  Faculdade  de  Medicina  de 
Ribeirao  Preto  da  USP. 

Michele  Michelin  Becker  Medica  neuro- 
pediatra  do  HGPA  e  do  Hospital  da  Crianga 
Conceigao.  Titulo  de  Especialista  em  Pedia- 
tria:  Neurologia  Infantil  pela  AMB.  Mestre 
e  Doutora  em  Saude  da  Crianga  e  do  Adoles- 
cente  pela  UFRGS. 

Nelba  Maria  Teixeira  Pisacco  Pedagoga. 
Professora  assistente  do  Departamento  de 
Educagao  da  Universidade  Estadual  de  Pon- 
ta  Grossa  (UEPG).  Especialista  em  Psicope- 
dagogia  Clinica  e  Institucional  pelo  Instituto 
Brasileiro  de  Pos-graduagao  e  Extensao.  Mes¬ 
tre  em  Educagao  pela  UEPG.  Doutoranda  em 
Educagao  da  UFRGS. 

Ricardo  Franco  de  Lima  Psicologo.  Coor- 
denador  do  Centro  de  Investigagao  da  Atengao 
e  Aprendizagem  (Ciapre).  Membro  do  Labo¬ 
ratory  de  Pesquisa  em  Disturbios  de  Apren¬ 
dizagem  e  Transtornos  da  Atengao  (Disapre 
-  Unicamp).  Especialista  em  Neuropsicologia 
pelo  CFP.  Aprimoramento  em  Psicologia  Cllni- 
ca  em  Neurologia  Infantil  pela  FCM-Unicamp. 
Mestre  e  Doutorando  em  Ciencias  Medicas  da 
FCM-Unicamp. 

Saul  Cypel  Medico  pediatra  e  neuropedia- 
tra.  Doutor  em  Neurologia  pela  FMUSP.  Livre- 


-docente  em  Neurologia  Infantil  pela  FMUSP. 
Ex  research  assistant  do  Institute  of  Neuro¬ 
logy  -  London  University.  Membro  do  Comite 
de  Especialistas  e  de  Mobilizagao  Social  pa¬ 
ra  o  Desenvolvimento  Integral  da  Primeira 
Infancia  do  Sistema  Unico  de  Saude  (SUS)  do 
Ministerio  da  Saude. 

Sonia  Moojen  Fonoaudiologa,  pedagoga  e 
psicopedagoga  clinica.  Conselheira  da  Asso- 
ciagao  Nacional  de  Dislexia  (AND/Rio  de  Ja¬ 
neiro).  Pesquisadora  da  area  de  Dislexia  em 
Adultos  do  Centro  de  Memoria  do  Servigo  de 
Neurologia  e  Neurocirurgia  do  Hospital  Moi- 
nhos  de  Vento.  Mestre  em  Educagao:  Psico¬ 
logia  Escolar  pela  Faculdade  de  Educagao  da 
UFRGS.  Professora  inativa  da  Faculdade  de 
Educagao  da  UFRGS. 

Sylvia  Maria  Ciasca  Professora  associada 
III  em  Neurologia  Infantil  da  FCM-Unicamp. 
Coordenadora  do  Laboratory  Disapre  da  FCM- 
-Unicamp.  Especialista  em  Psicologia  Escolar 
pela  PUC  de  Campinas.  Mestre  em  Neurocien- 
cias  e  Comportamento  pela  USP.  Doutora  em 
Neurociencias  pela  Unicamp.  Livre-docente 
em  Neurociencias  pela  Unicamp. 

Yasmini  Lais  Spindler  Sperafico  Psicope¬ 
dagoga.  Especialista  em  Psicopedagogia  Cli¬ 
nica  e  Institucional  pelo  Centro  Universitario 
La  Salle  (Unilasalle).  Mestre  e  Doutoranda  em 
Educagao  da  UFRGS. 


Esta  pagina  foi  deixada  em  branco  intencionalmente 


"A  minha  esposa  Carmem,  luz  da  minha  vida, 
companheira  desde  o  primeiro  minuto,  com  quem 
aprendo  a  viver  nossos  sonhos  com  paciencia." 

RUDIMAR 


"Aos  meus  filhos  Eduardo  e  Flavia,  parceiros  em  todas  as  horas,  e  ao  meu 
neto  Giovani,  responsaveis  por  minha  realizagao  como  mae  e  avo, 

com  os  quais  aprendo  ensinando." 

LYGIA 


"As  minhas  queridas  netas  Victoria,  Valentina  e  Ashlynn  que, 
em  momentos  diferentes,  trouxeram  alegria  a  nossa  familia  e 
foram  capazes  de  transformar  momentos  dificeis  em  doce  felicidade, 
alem  de  ensinar  na  pratica  a  desvendar  os  fantasticos  labirintos  do  saber." 


NEWRA 


Esta  pagina  foi  deixada  em  branco  intencionalmente 


APRESENTAQAO 


Nuevamente  la  profesora  Newra  Telle- 
chea  Rotta,  junto  a  Lygia  Ohlweiler  y 
Rudimar  dos  Santos  Riesgo,  nos  sumer- 
gen  en  el  mundo  de  los  trastornos  del  apren- 
dizaje  en  una  forma  profunda  y  abordando 
todo  el  espectro  de  los  mismos  desde  sus  ba¬ 
ses  anatomicas,  neurobiologicas  y  geneticas 
hasta  su  diagnostico,  tratamiento  y  abordaje 
de  circunstancias  especiales. 

La  inclusion  de  un  elemento  fundamen¬ 
tal:  las  clasificaciones  del  Manual  de  Diag¬ 
nostic  y  Estadistica  de  las  Enfermedades 
Mentales  -  5  (DSM-5)  de  la  Academia  Ame¬ 
ricana  de  Psiquiatria,  permite  que  se  este 
actualizado  con  la  tematica  de  acuerdo  a  su 
identificacion  y  nomenclatura  internacional. 

En  la  primera  parte,  "Aprendizagem 
normal",  Rudimar  dos  Santos  Riesgo,  Lygia 
Ohlweiler,  Glaiton  Henrique  Dotto  Bau  y  Ka- 
tiane  Lilian  da  Silva  analizan  la  anatomia,  la 
fisiologia,  la  neuroquimica  y  los  aspectos  ge- 
neticos  del  aprendizaje,  fundamentales  para 
poder  comprender  las  bases  del  aprendizaje. 

Newra  Tellechea  Rotta,  Lygia  Ohlweiler 
y  Rudimar  dos  Santos  Riesgo  abordan  junto  a 
Heloisa  Kaefer,  Sonia  Moojen  y  Adriana  Cor¬ 
rea  Costa  la  semiologia  en  todos  sus  aspectos, 
temas  fundamentales  para  el  correcto  reco- 
nocimiento  de  las  diversas  dificultades  y  la 
adecuada  orientacion  diagnostica. 

En  esta  seccion,  Newra  Tellechea  Rotta 
desarrolla  el  aporte  necesario  para  la  com- 
prension  global  de  los  trastornos  del  apren¬ 
dizaje. 

En  la  segunda  parte,  con  la  introducci- 
on  de  Lygia  Ohlweiler,  se  analizan,  en  for¬ 
ma  interdisciplinaria  y  clara,  los  trastornos 
especificos  del  aprendizaje  partiendo  de  los 
trastornos  del  lenguaje  (Fleming  Salvador 
Pedroso  y  Newra  Tellechea  Rotta),  profun- 


dizando  temas  especificos  como  la  dislexia 
(Newra  Tellechea  Rotta  y  Fleming  Salvador 
Pedroso),  complementariamente  la  vision  fo- 
noaudiologica  y  psicopedagogica  analizada 
por  Sonia  Moojen  y  Marcio  Pezzini  Franga, 
la  "Avaliagao  e  manejo  neuropsicologico  da 
dislexia"  a  cargo  de  Sylvia  Maria  Ciasca,  Ri¬ 
cardo  Franco  de  Lima  y  Maria  Valeriana  Le- 
me  de  Moura  Ribeiro,  quienes  nos  permiten 
cerrar  en  forma  clara  este  tema. 

La  discalculia,  causa  de  fracaso  escolar, 
muchas  veces  subdiagnosticado,  se  encuen- 
tra  a  cargo  de  Jose  Alexandre  Bastos,  quien, 
en  forma  clara  y  concisa,  nos  fornece  las  her- 
ramientas  para  entender  esta  problematica  y 
el  modo  de  abordarla. 

En  el  capitulo  15,  Newra  Tellechea  Rot¬ 
ta  analiza  un  tema  fundamental,  que  muchas 
veces  es  poco  comprendido  por  los  pediatras 
y  que  genera,  en  muchas  oportunidades,  gran 
frustracion  en  los  ninos,  las  "Dispraxias", 
completandose  este  capitulo  con  la  "Avaliagao 
e  clinica  das  praxias  e  dispraxias  na  aprendi¬ 
zagem:  mapeamento  da  dor  grafica"  a  cargo 
de  Dalva  Rigon  Leonhardt. 

Lygia  Ohlweiler,  Ana  Guardiola  y  Rudi¬ 
mar  dos  Santos  Riesgo,  en  sus  espacios  sobre 
"Disgnosias"  y  "Transtornos  da  memoria",  res- 
pectivamente,  abren  el  espectro  de  problemas 
cotidianos  que  dificultan  el  aprendizaje  y  que 
muchas  veces  son  simplemente  ignorados. 

Un  punto  importante  en  esta  obra  es  el 
abordaje  de  los  trastornos  "da  atengao"  el 
cual  se  encuentra  profundamente  analiza- 
do,  desde  los  aspectos  neurobiologicos  (Ana 
Guardiola),  clinicos  (Newra  Tellechea  Rotta), 
su  evaluacion  (Heloisa  Kaefer),  los  hallazgos 
neurofisiologicos  (Ana  Maria  Sales  Low),  las 
comorbilidades  (Rudimar  dos  Santos  Riesgo) 
hasta  las  "Intervengoes  escolares  no  trans- 
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torno  de  deficit  de  atengao/hiperatividade" 
(Nelba  Maria  Teixeira  Pisacco,  Yasmini  Lais 
Spindler  Sperafico,  Adriana  Correa  Costa, 
Beatriz  Vargas  Dorneles). 

Los  trastornos  "do  espectro  autista"  afec- 
tan  a  1  cada  68  ninos  y  configuran  un  ver- 
dadero  desafio  desde  su  deteccion  tempra- 
na,  su  diagnostico,  tratamiento  e  inclusion 
educacional. 

Michele  Michelin  Becker  y  Rudimar  dos 
Santos  Riesgo,  profundizando  acerca  de  las  ba¬ 
ses  neurobiologicas,  nos  permiten  comprender 
los  aspectos  neuropsicologicos.  Carlos  Gadia 
y  Newra  Tellechea  Rotta  definen  claramen- 
te  los  aspectos  clinicos,  mientras  que  por  su 
parte  Josemar  Marchezan  y  Rudimar  dos  San¬ 
tos  Riesgo  puntualizan  las  "Comorbidades  dos 
trastornos"  cuyo  reconocimiento  permite  un 
tratamiento  adecuado  complement ario.  Saul 
Cypel  cierra  esta  parte  con  "Fungoes  executi¬ 
ves:  seu  processo  de  estruturagao  e  a  partici- 
pagao  no  processo  de  aprendizagem". 

Finalmente,  en  la  tercera  parte,  se  abor- 
dan  los  temas  de  "Aprendizagem  e  situagoes 
especlficas",  que  nos  pone  frente  a  situaciones 
especiales  y  cotidianas  de  la  problematica  del 
aprendizaje  y  desde  su  introduccion,  por  Ru¬ 
dimar  dos  Santos  Riesgo,  se  logra  comprender 
la  importancia  del  apoyo  en  el  aprendizaje  de 
personas  "em  situagoes  especiais"  donde  se 
proveen  ademas  pautas  claras  y  precisas  que 
son  de  gran  utilidad. 


Temas  como  "Aprendizagem  e  epilepsia" 
(Maria  Isabel  Bragatti  Winckler  y  Jucelei  de 
Fatima  Visioli  Melo),  "Aprendizagem  e  parali- 
sia  cerebral"  (Maria  de  Lourdes  Merighi  Taba- 
quim,  Maria  Valeriana  Leme  de  Moura  Ribeiro 
y  Sylvia  Maria  Ciasca),  "Aprendizagem  e  defici¬ 
ency  mental"  (Aron  Diament),  "Aprendizagem 
e  autismo"  (Carlos  Gadia)  y  en  los  "problemas 
emocionais"  (Maria  Helena  Mariante  Ferreira) 
son  abordados  en  forma  clara  y  precisa. 

La  Dra.  Newra  Tellechea  Rotta  finaliza 
esta  obra  con  un  aporte  fundamental  para  en- 
tender  los  mecanismos  que  subyacen  durante 
el  aprendizaje  desarrollando  el  tema  "Plasti- 
cidade  cerebral  e  aprendizagem". 

En  conclusion  esta  obra  marca  un  hito  en 
el  abordaje  de  los  trastornos  de  aprendizaje 
en  la  infancia,  en  su  recorrido  nos  nutre  de 
todos  los  conocimientos  necesarios  para  la 
comprension  de  los  mismos. 

La  claridad  y  profundidad  de  esta  obra  per- 
mitira  que  tanto  profesionales  de  la  salud  cuan- 
to  de  la  educacion,  de  todos  los  niveles  y  mo- 
dalidades,  puedan  beneficiarse  con  su  lectura. 

Fue,  para  mi,  un  placer  leer  cada  uno  de 
los  capitulos  de  este  verdadero  manual  que 
enriquecera  la  literatura  de  habla  portuguesa 
en  un  tema  de  alta  incidencia  en  la  poblacion. 

Espero  que  el  lector  pueda  disfrutar  de 
este  libro  tal  como  lo  he  disfrutado  yo  gracias 
al  honor  que  me  han  conferido  al  solicitarme 
que  escriba  esta  presentacion. 

Dr.  Victor  Ruggieri 

Jefe  de  Cllnica 
Servicio  de  Neurologia 
Hospital  de  Pediatrla  J.  P.  Garrahan 
Buenos  Aires,  Argentina 
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ANeurologia  Infantil  brasileira  -  fundada 
em  1945  pelo  saudoso  Mestre  Antonio 
Branco  Lefevre,  cujos  25  anos  de  fale- 
cimento  dar-se-ao  em  agosto  [Lefevre  fale- 
ceu  em  1981]  -  esta  tomando  ares  de  maturi- 
dade,  espalhando  seus  frutos.  E  como  posso 
-  com  a  devida  honra  de  ter  sido  convidado  a 
escrever  este  -  deduzir  a  partir  da  iniciativa 
de  uma  de  suas  mais  destacadas  discipulas, 
Prof^  Dra.  Newra  Tellechea  Rotta,  de  escre¬ 
ver  esta  obra,  Transtornos  da  aprendizagem: 
abordagem  neurobiologica  e  multidisciplinar. 
Foram  reunidos  24  colaboradores,  dos  quais 
16  medicos  e  8  profissionais  afins.  Ela  con- 
seguiu  planejar  um  livro  que  estava  faltan- 
do  aqueles  que  se  dedicam  aos  problemas  dos 
disturbios  de  aprendizagem.  O  mais  notavel  e 
que,  dos  16  medicos,  5  receberam  formagao  no 
Servigo  que  a  Prof^  Newra  chefiava  e  onde  deu 
continuidade  na  formagao  de  varios  neurope- 
diatras,  conseguindo  imprimir  em  seu  Servigo 
seriedade  e  competencia  em  nossa  especiali- 
dade.  Dos  restantes  medicos,  somente  3  nao 
sao  neuropediatras  (2  psiquiatras  e  1  geneti- 
cista).  Os  8  restantes  colaboradores  sao  psi- 
cologos,  fonoaudiologos  ou  psicopedagogos. 

O  planejamento  dos  autores  foi  simples, 
logico  e  efetivo.  O  texto  flui,  em  todos  os  ca- 
pitulos,  em  uma  linguagem  clara  e  objetiva. 
A  Parte  1  -  Aprendizagem  normal  -  contem, 
alem  dos  8  capitulos,  uma  introdugao  da  Prof^ 
Newra  ao  que  sera  abordado  no  livro.  Inicia- 
-se  com  capitulos  sobre  Anatomia,  Fisiologia 
e  Neuroquimica,  Genetica,  Semiologias  neu- 
rologica,  psicologica  e  psicopedagogica,  para 
finalizar  com  um  capitulo  sobre  as  Dificulda- 
des  para  aprendizagem.  O  interessante  e  que 
todos  esses  capitulos  apresentam  revisoes 
atualizadas,  alem  da  experiencia  pessoal  de 
alguns  autores  nos  capitulos  sobre  Semiolo¬ 


gias.  No  Capitulo  8,  e  abordado  o  tema  difi- 
culdades  gerais  da  aprendizagem  relaciona- 
das  a  escola,  a  familia  e  aos  problemas  fisi- 
cos  da  propria  crianga.  Rememoro  aqui  que 
nossa  Escola  Neuropediatrica,  desde  os  tem¬ 
pos  de  Lefevre,  ja  se  preocupava  com  os  pro¬ 
blemas  de  aprendizagem,  culminando  com  a 
tese  de  livre-docencia  da  Prof^  Newra  sobre 
esse  tema. 

A  segunda  parte  do  livro  trata  dos  Trans¬ 
tornos  da  Aprendizagem  em  14  capitulos  mui- 
to  bem  estruturados,  abordando  o  Transtorno 
especifico  da  leitura  e  escrita-dislexia  -  desde 
a  neurobiologia  ate  a  visao  psicopedagogica  e 
fonoaudiologica,  terminando  com  a  avaliagao 
e  o  manejo  psicologico.  Diferindo  da  maioria 
das  obras  que  trata  deste  assunto  e  que  da 
mais  enfase  a  dislexia,  os  autores  decidiram 
abordar  tambem  a  discalculia,  as  dispraxias, 
as  disgnosias  e  os  transtornos  da  memoria. 
Como  nao  poderiam  deixar  de  ser  enfatizados, 
os  Transtornos  da  Atengao  sao  abrangidos  em 
4  capitulos,  em  que  os  colaboradores  realizam 
extensa  revisao  do  Transtorno  de  Deficit  de 
Atengao/Hiperatividade  (TDAH),  apresentan- 
do,  cada  um  deles,  sua  experiencia  pessoal  na 
prevalencia,  avaliagao  e  manejo  dos  escola- 
res  com  aquela  sindrome.  O  capitulo  escrito 
pelo  Prof.  Saul  Cypel  encerra  esta  parte,  com 
o  tema  /;0  papel  das  fungoes  executivas  nos 
transtornos  da  aprendizagem"  -  tema  este 
atual  e  de  importancia  fundamental  para  os 
que  lidam  com  a  aprendizagem. 

A  Parte  3  traz  6  capitulos  sobre  situa- 
goes  especiais  ou  especificas  que  influem  na 
aprendizagem  em  geral,  a  saber:  na  epilepsia, 
na  paralisia  cerebral,  na  deficiencia  mental, 
no  autismo,  alem  dos  problemas  emocionais 
que,  as  vezes,  ou  frequentemente,  interferem 
no  aprendizado  geral  e/ou  escolar.  Encerra-se 
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o  livro  com  uma  interessante  abordagem  a 
respeito  da  "Plasticidade  cerebral  e  aprendi¬ 
zagem",  na  qual  e  apresentada  uma  revisao  in¬ 
teressante  desta  plasticidade  na  crianga  com 
o  cerebro  em  desenvolvimento. 

Enfim,  acreditamos  que  esta  obra  auxi¬ 
liary  a  todos  os  profissionais  que  lidam  com 


o  aprendizado,  atualizando  os  interessados  e 
permitindo  uma  visao  geral  da  aprendizagem 
da  crianga  normal,  ou  de  seus  transtornos,  e 
ainda  de  situagoes  especificas  que  nao  permi- 
tem  uma  aprendizagem  normal,  e  sim  parcial, 
de  modo  a  tentar  a  inclusao  familiar,  escolar 
e  tambem  social,  tao  em  moda  atualmente. 

Aron  Diament 

Professor  associado  e  livre-docente 
do  Departamento  de  Neurologia  da 
Faculdade  de  Medicina  da  Universidade  de 
Sao  Paulo  (FMUSP).  Ex-chefe  do  Servigo  de 
Neurologia  Infantil  da  Divisao  de  Cllnica 
Neurologica  do  Hospital  das  Cllnicas  da  FMUSP. 
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INTRODUQAO 


NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 


SOBRE  O  LIVRO 

Como  surgiu  a  ideia  de  um  livro  sobre  trans- 
tornos  da  aprendizagem:  aspectos  neurobio- 
logicos  e  multidisciplinares? 

Durante  os  meus  40  anos  de  vivencias 
neuropediatricas,  essa  ideia  foi  sendo  cons- 
truida.  Terminei  o  curso  de  Medicina  na  Uni- 
versidade  Federal  do  Rio  Grande  do  Sul  (UFR- 
GS)  em  1963  e,  em  1964,  fui  aceita  para  fazer 
minha  formagao  em  Neurologia  Infantil  na 
USP,  com  o  Professor  Antonio  Branco  Lefevre. 

O  professor  se  destacava  por  ser  um  ho- 
mem  de  cultura  invulgar,  capaz  de  associar 
os  avangos  da  epoca  ao  cabedal  de  conheci- 
mentos  que  constituiam  sua  bagagem  neuro- 
logica.  Aliava  aos  conhecimentos  cientificos 
uma  formagao  humanistica  invejavel.  E  foi 
assim  que  se  constituiu  no  fundador  da  Neu¬ 
rologia  Infantil  brasileira  e  no  mais  ilustre 
nome  da  especialidade  de  nosso  Pais,  referi- 
do  mundialmente. 

No  inlcio  de  suas  atividades  no  Depar- 
tamento  de  Neurologia,  o  Professor  Lefevre1 
ja  demonstrava  grande  interesse  pelo  estudo 
das  fungoes  corticais  com  sua  tese  "Contribui- 
gao  para  o  estudo  da  psicopatologia  da  afasia 
na  crianga",  defendida  com  brilhantismo  em 
1950.  Sempre  chamou  a  atengao  de  seus  dis- 
cipulos  para  o  fato  de  que  "[...]  de  uma  lingua- 
gem  oral  prejudicada  poderia  resultar  futura- 
mente  dificuldade  para  a  leitura  e  a  escrita".1 

Ainda  em  1950,  o  Professor  Lefevre2  de- 
fendeu  a  tese  "Contribuigao  para  a  padroni- 
zagao  do  exame  do  recem-nascido  normal", 
que  se  constituiu  no  primeiro  modelo  padro- 


nizado  sobre  o  assunto  e,  portanto,  um  marco 
dentro  da  Neuropediatria  internacional.  Foi 
somente  em  1952  que  Andre  Thomas  e  Saint  - 
-Anne  Dargassies  realizaram,  em  Paris,  tra- 
balho  semelhante. 

Junto  com  o  Professor  Lefevre,  tive  a 
oportunidade  de  conviver  tambem  com  seus 
dois  assistentes  a  epoca:  Dra.  Maria  Irminia 
Valente  e  Professor  Dr.  Aron  Diament.  Com  a 
Dra.  Maria  Irminia,  aprendi,  na  pratica,  o  que 
o  Professor  Lefevre  havia  apontado  em  suas 
teses  e  em  seus  incontaveis  trabalhos  cienti¬ 
ficos.  Dessa  forma,  meu  interesse  se  voltou 
para  dois  pontos  principais:  o  inicio  do  desen- 
volvimento  do  indivlduo  e  o  estudo  das  fun- 
goes  corticais  envolvidas  na  aprendizagem. 

Com  o  Professor  Diament,3  que  nos  hon- 
ra  com  sua  participagao  neste  livro  (Capitu- 
lo  32,  Aprendizagem  e  deficiencia  mental), 
aprendi,  entre  outras  informagoes  da  maior 
importancia  na  pratica  neuropediatrica,  so¬ 
bre  o  desenvolvimento  da  crianga  no  primei¬ 
ro  ano  de  vida,  motivo  de  sua  tese  "Evolugao 
neurologica  do  lactente  normal",  de  1976. 
Desde  o  inicio  de  sua  atividade  em  neuro¬ 
pediatria,  o  Professor  Aron  Diament3  se  de- 
dicou  ao  estudo  fascinante  das  doengas  me- 
tabolicas  e  seu  envolvimento  na  genese  dos 
problemas  de  aprendizagem.  Com  ele,  todos 
nos  aprendemos  muito. 

Nesse  contexto,  iniciou  e  se  fortaleceu 
meu  interesse  no  estudo  do  desenvolvimen¬ 
to  e  das  fungoes  corticais,  entre  elas  a  mais 
complexa  e  mais  importante,  a  aprendizagem. 
Foi  assim  que,  em  1975,  defendi  minha  tese 
de  Livre  Docencia  na  entao  Faculdade  Cato- 
lica  de  Medicina  de  Porto  Alegre,  hoje  Fun- 
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dagao  Faculdade  Federal  de  Ciencias  Medicas 
de  Porto  Alegre  (UFCSPA),  exatamente  com  o 
titulo  "Avaliagao  neurologica  evolutiva,  ele- 
trencefalografica  e  psicologica  em  criangas 
com  rendimento  escolar  deficiente",4  aplican- 
do  o  "Exame  neurologico  evolutivo  do  pre-es- 
colar  normal",5  publicado  em  1972.  Esta  pu- 
blicagao,  fruto  de  exaustivo  trabalho  de  urn 
grupo  de  pesquisadores  liderados  pelo  Profes¬ 
sor  Lefevre,  constituiu-se  novamente  em  um 
marco  da  Neurologia  Pediatrica  brasileira. 

No  final  da  decada  de  1970,  tive  o  enor- 
me  prazer  de  conhecer  a  Professora  Dra.  Re- 
bollo,6  figura  que  se  destacava  entre  os  neu- 
rologistas  infantis  da  America  Latina  por 
seus  profundos  conhecimentos  em  neuroa- 
natomia,  neuro-histologia  e  neurobiologia, 
a  partir  de  seus  excelentes  trabalhos  com  o 
Professor  Arana,  que  ate  hoje  se  constituem 
em  classicos  sobre  o  tema.  Em  virtude  des- 
sa  bagagem,  a  Professora  Rebollo7  teve  as 
melhores  condigoes  para  entender  o  desen- 
volvimento  normal  que  caracterizava  uma 
aprendizagem  normal  e  os  desvios  ou  desa- 
justes  nessa  fungao. 

Foi  assim  que  muito  aprendi  e  conti- 
nuo  aprendendo  com  a  Professora  Rebollo8 
a  partir  de  seus  livros  e  artigos  a  respeito 
das  dificuldades  para  a  aprendizagem.  Tam- 
bem  muito  aproveitei  seus  ensinamentos  em 
nosso  saudavel  e  proficuo  convivio,  nas  in- 
contaveis  vezes  em  que  nos  encontramos  em 
eventos  cientificos,  compartilhando  nossas 
experiences. 

O  interesse  pelo  estudo  do  desenvolvi- 
mento,  os  marcos  da  maturagao  cerebral,  o 
estudo  das  dificuldades  para  a  aprendizagem 
e  da  plasticidade  cerebral  tern  se  constituido 
na  mola  mestra  que  norteou  minha  trajeto- 
ria  na  neuropediatria.  Procurei  motivar  os 
que  estudavam  comigo  para  manter  viva  a 
curiosidade  cientifica  sobre  o  tema. 

Desde  1979,  a  Dra.  Ohlweiler9  tern  esta- 
do  ao  meu  lado,  primeiro  como  residente  e 
sempre  como  companheira  na  docencia,  na 
assistencia  e  na  pesquisa  em  neuropediatria. 
E  facil  de  entender  que  ela  tambem  tenha  se 
dedicado  ao  estudo  mais  aprofundado  sobre 
o  desenvolvimento  da  crianga.  Foi  assim  que, 
instigada  por  duvidas  e  reflexoes,  defendeu, 
em  1994,  sua  pesquisa  de  Mestrado,  inti- 
tulada  "Avaliagao  neurologica  evolutiva  de 
uma  amostra  de  criangas  com  sete  anos  que 


nasceram  com  menos  de  38  semanas  de  ida- 
de  gestacional"  e,  em  2001,  sua  tese  de  Dou- 
torado  "Desenvolvimento  neurologico  e  res- 
posta  apendicular  ao  movimento  do  tronco 
em  criangas  prematuras  durante  o  primeiro 
ano  de  vida".10 

O  Dr.  Rudimar  Riesgo  chegou  em  1989 
para  fazer  residencia  em  neuropediatria, 
posteriormente  Mestrado,  com  sua  disser- 
tagao  "Choque  do  nascimento:  avaliagao  do 
vigor  do  recem-nascido  a  termo  nas  primei- 
ras  48  horas  de  vida",11  defendida  em  1995,  e 
a  tese  de  Doutorado  sanduiche,  que  incluiu 
um  ano  de  Neurofisiologia  clinica  no  Mia¬ 
mi  Childrens  Hospital;  em  2000,  defendeu  a 
tese  "Associagoes  eletroclinicas  na  epilepsia 
rolandica  benigna  da  infancia".12  Desde  2002, 
o  Dr.  Rudimar  faz  parte  do  corpo  docente  do 
grupo  neuropediatrico  do  Hospital  de  Clini- 
cas  de  Porto  Alegre,  grupo  este  que  tive  a  fe- 
licidade  de  dirigir  desde  1979. 

Juntando  nossas  experiences  e  nossas 
areas  de  interesse  cientifico  e  sentindo  que 
faltava  na  literatura  nacional  um  livro  com 
enfoque  neurobiologico  e  multidisciplinar 
que  tratasse  de  aprendizagem  normal  e  seus 
transtornos,  dedicamo-nos  a  faze-lo.  Para 
essa  finalidade,  convidamos  pessoas  expe- 
rimentadas  no  tema  e  que,  sem  duvida,  mui¬ 
to  contribuiram  para  a  efetivagao  de  um  so- 
nho  nosso. 

SOBRE  A  PRIMEIRA  PARTE 

Um  livro  que  se  dedica  ao  estudo  dos  trans¬ 
tornos  da  aprendizagem  deve  destacar  uma 
parte  inicial  e  importante,  voltada  para  o 
entendimento  do  que  e  aprendizagem  nor¬ 
mal  em  todos  os  seus  aspectos.  Dessa  forma, 
revisando  a  neurobiologia  da  aprendizagem, 
poderemos  compreender  melhor  e  identificar 
precocemente  os  desvios  da  normalidade  en- 
volvidos  no  ato  de  aprender. 

Para  a  maior  parte  dos  estudiosos  do  as- 
sunto,  a  aprendizagem  pode  ser  definida  co¬ 
mo  um  processo  que  se  cumpre  no  sistema 
nervoso  central  (SNC)  em  que  se  produzem 
modificagoes  mais  ou  menos  permanentes, 
que  se  traduzem  por  uma  modificagao  fun- 
cional  ou  conductual,  permitindo  uma  melhor 
adaptagao  do  individuo  ao  seu  meio  como  res- 
posta  a  uma  solicitagao  interna  ou  externa. 
Dito  de  outra  forma,  quando  um  estimulo  ja 
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e  conhecido  do  S NC,  desencadeia  uma  lem- 
branga;  quando  o  estimulo  e  novo,  desenca¬ 
deia  uma  mudanga.  Essa  e  a  maneira  de  se 
entender  a  aprendizagem  do  ponto  de  vista 
neuropediatrico. 

Sabe-se  que  a  aprendizagem  se  processa 
no  SNG,  cujo  funcionamento  pode  ser  enten- 
dido  de  muitas  formas  ou  niveis,  comegando 
pelo  nivel  anatomico  ou  macroscopico;  pas- 
sando  pelo  nivel  microscopico,  como  o  da  or- 
ganizagao  dos  tecidos;  pelo  nivel  histologico 
das  celulas  e  organelas  subcelulares  -  nivel 
celular;  e  ate  pelas  estruturas  bem  menores, 
tais  como  as  moleculas,  que  constituem  o  ni¬ 
vel  molecular  ou  bioquimico. 

Os  aspectos  anatomicos  ou  estruturais  do 
SNG  envolvidos  na  aprendizagem  sao  impor- 
tantes  para  o  entendimento  do  ato  de  apren- 
der,  tanto  em  condigoes  normais  quanto  pa- 
tologicas.  Esse  tema  e  claramente  abordado 
no  Gapitulo  2,  Anatomia  da  aprendizagem,  e 
e  fundamental  para  o  entendimento  das  in- 
terligagoes  neuronais  necessarias  para  uma 
fungao  adequada.  Nele  e  tratada  a  impor¬ 
tance  dos  neuronios  e  das  celulas  gliais  na 
aprendizagem,  de  suas  ligagoes  sinapticas  e 
das  possibilidades  de  regeneragao  celular, 
axonal,  dendritica  e  sinaptica  que  constituem 
a  plasticidade  neuronal,  assunto  palpitante, 
tema  do  Gapitulo  35,  Plasticidade  cerebral  e 
aprendizagem. 

Os  aspectos  do  desenvolvimento  filo  e 
ontogenetico  sao  tratados  de  forma  didatica 
e  importante  para  o  entendimento  das  modi- 
ficagoes  que  ocorrem  no  SNG  para  permitir  a 
aprendizagem.  Arevisao  da  embriologia  pre¬ 
para  o  entendimento  das  areas  envolvidas  na 
aprendizagem  e  a  possibilidade  de  comprome- 
timento  dessa  fungao. 

Afantastica  e  complexa  fungao  de  apren- 
der  envolve  principalmente  as  atividades  su¬ 
periors,  sediadas  nas  areas  corticais,  inter 
e  multirrelacionadas,  nao  so  entre  elas,  mas 
com  as  estruturas  subcorticais  importantes 
no  recebimento  da  informagao  e  na  resposta 
elaborada  pelo  cerebro.  Para  que  a  fungao  de 
aprender  seja  adequada,  e  necessario  o  en- 
volvimento  do  tonus  muscular,  da  nogao  de 
esquema  corporal  e  do  afeto. 

O  Gapitulo  3,  Fisiologia  e  neuroquimica 
da  aprendizgem,  trata  dos  aspectos  fisiologi- 
cos  e  neuroquimicos  da  aprendizagem  e  traz 
excelentes  contributes  para  o  entendimen¬ 


to  do  processo  de  aquisigoes  e  modificagoes 
do  SNG  que,  segundo  Koupernick,13  respon- 
de  a  um  piano  preestabelecido,  mas  cujo  de¬ 
senvolvimento  e  influenciado  pela  qualidade 
e  quantidade  de  trocas.  Estas  trocas  sao  an¬ 
tes  neuroquimicas  e  funcionais  para,  poste- 
riormente,  serem  estruturais  ou  definitivas. 

Sabe-se  que  a  atividade  cerebral  e  rea- 
lizada  por  meio  dos  neurotransmissores.  A 
aprendizagem  esta  relacionada  com  as  mo- 
noaminas  do  SNG.  Os  neuronios  noradrener- 
gicos,  localizados  na  substancia  reticular  ati- 
vadora  ascendente,  projetam-se  no  sistema 
limbico  e  na  corticalidade  cerebral.  A  nora- 
drenalina  se  constitui  no  principio  quimico 
da  aprendizagem.  E  por  esse  motivo  que  as 
anfetaminas  melhoram  a  atengao  e  a  memo- 
ria,  pois  aumentam  as  catecolaminas. 

O  Gapitulo  4,  Genetica  da  aprendizagem, 
traz  os  avangos  das  neurociencias  ocorridos 
nos  ultimos  anos,  os  quais  estao  diretamen- 
te  ligados  ao  grande  desenvolvimento  dos  as¬ 
pectos  neurogeneticos.  Gertamente,  a  genetica 
e  a  area  que  mais  tern  se  desenvolvido  e  que 
a  cada  dia  contribui  com  novas  descobertas 
para  o  entendimento  dos  fatores  endogenos 
envolvidos  na  aprendizagem.  Sem  duvida,  o 
Gapitulo  4  esta  repleto  de  informagoes  im¬ 
portantes  e  pertinentes,  que  vao  desde  es- 
tudos  em  animais  ate  estudos  em  familias  e 
em  gemeos.  Sao  abordados  os  fundamentos 
do  diagnostico  molecular,  da  identificagao 
dos  genes  envolvidos  na  aprendizagem,  alem 
da  importancia  da  genetica  molecular  para  o 
entendimento  dos  mecanismos  que  levam  a 
mutagoes  e  para  a  possibilidade  de  identificar 
novas  mutagoes,  relacionadas  com  a  dificul- 
dade  para  aprender. 

Apos  o  entendimento  das  ciencias  basi- 
cas  envolvidas  na  aprendizagem,  o  Gapitu¬ 
lo  5,  Semiologia  neuropediatrica,  apresenta 
importantes  informagoes  sobre  o  tema,  uma 
vez  que  o  primeiro  passo  para  uma  avaliagao 
neuropediatrica  e  uma  completa  anamnese. 
Deve-se  perguntar  o  motivo  da  consulta  e, 
a  seguir,  formular  perguntas  pertinentes  as 
queixas  possiveis  que  possam  estar  contri- 
buindo  para  o  comprometimento  do  ato  de 
aprender.  Saber  o  que  deve  ser  perguntado  e 
quais  respostas  devem  ser  valorizadas  e,  sem 
duvida,  uma  arte  que  se  inicia  pelo  embasa- 
mento  teorico  e  se  constroi  com  a  experiencia. 
Importante  papel  tern  a  historia  familiar,  que 
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deve  ser  esmiugada,  bem  como  as  possiveis 
consanguinidades. 

A  avaliagao  neuropediatrica  da  crianga 
desde  o  nascimento  ate  a  idade  escolar  e  ex- 
tremamente  importante,  a  despeito  do  gran¬ 
de  progresso  envolvendo  a  investigagao  com- 
plementar  em  neuropediatria.  Procurou-se, 
no  Capitulo  5,  abordar  os  marcos  normals  do 
desenvolvimento,  importantes  para  o  enten- 
dimento  dos  desvios  da  normalidade. 

A  aprendizagem  comega  com  o  processo 
neuromaturacional  e,  portanto,  o  aprendiza- 
do  escolar  faz  parte  da  evolugao  normal  do 
ato  de  aprender. 

O  processo  do  desenvolvimento  neuropsi- 
comotor  inicia-se  ja  na  vida  intrauterina.  Des¬ 
de  a  terceira  semana  de  gestagao,  ja  se  tern 
evidencias  de  formagao  de  estruturas  ner- 
vosas.  Na  vida  intrauterina,  a  organogenese 
e  intensa,  em  especial  no  primeiro  trimestre 
da  gravidez. 

A  atividade  nervosa  do  feto  e  predomi- 
nantemente  reflexa,  mas  ja  existe  uma  rica 
vida  de  relagao.  O  recem-nascido  traz  uma 
bagagem  de  vivencias  pre-natais.  A  atividade 
reflexa  se  expressa  pela  motricidade,  mas  o 
processo  do  aprendizado  ja  e  intenso. 

Comegamos  com  o  recem-nascido,  pois 
sabemos  que  tanto  o  recem-nascido  a  termo 
quanto  o  prematuro  em  situagao  de  risco  de- 
vem  ser  acompanhados  ate  a  idade  escolar  pa¬ 
ra  que  se  possa  agir  precocemente  em  qual- 
quer  falha  da  aprendizagem,  considerando 
desde  as  fungoes  primarias  como  a  motrici¬ 
dade  ate  as  fungoes  mais  complexas  como  o 
desenvolvimento  da  linguagem. 

O  exame  do  lactente  e  do  pre-escolar  tern 
destaque  no  Gapitulo  5,  que  termina  com  a  ava¬ 
liagao  mais  especifica  das  fungoes  corticais. 

A  semiologia  ate  o  pre-escolar  foi  abor- 
dada  de  acordo  com  os  marcos  do  desenvol¬ 
vimento. 

Sempre  que  necessario,  a  avaliagao  com- 
plementar  deve  ser  indicada,  seja  por  eletren- 
cefalografia,  neuroimagem  ou  neuroimagem 
funcional.  O  estudo  dos  potenciais  evocados 
corticais  ou  do  fluxo  cerebral  tern  acrescen- 
tado  conhecimentos  instigantes  ao  estudo  da 
aprendizagem. 

Sabe-se  que  o  suporte  inicial  para  um 
diagnostico  correto  comega,  no  entanto,  pela 
semiologia.  De  nada  adianta  a  solicitagao  de 
varios  exames  se  nao  tivemos  um  respaldo 


clinico  para  eles,  ou  seja,  se  nao  soubermos 
por  que  foram  solicitados. 

Assim  como  a  semiologia  neuropedia¬ 
trica  e  a  base  para  o  diagnostico  neurologico, 
as  semiologias  psicologica  e  a  psicopedago- 
gica  estao  tambem  na  linha  de  frente  para  o 
entendimento  mais  satisfatorio  da  aprendi¬ 
zagem  normal  e,  a  partir  dai,  chegar  ao  diag¬ 
nostico  das  alteragoes.  Portanto,  o  Gapitulo 
6,  Semiologia  psicologica,  tambem  inicia  com 
uma  historia  abrangente  da  crianga.  Nesse 
capitulo,  esta  catalogada  de  forma  clara  a 
avaliagao  psicologica  pertinente  ao  estudo 
da  aprendizagem,  ilustrada  com  exemplos 
bem  didaticos  de  alteragoes  frequentemente 
observadas  no  diagnostico  psicologico.  Por 
meio  da  avaliagao  psicologica,  pode-se,  por 
um  lado,  conhecer  os  aspectos  cognitivos  e, 
por  outro,  os  aspectos  afetivos  envolvidos  no 
fracasso  escolar. 

O  Gapitulo  7,  Semiologia  psicopedagogi- 
ca,  esmiuga  a  semiologia  psicopedagogica  e 
acrescenta  ao  conhecimento  teorico  uma  in- 
vejavel  experiencia  clinica,  que  muito  auxilia 
ao  entendimento  esperado  para  o  tema.  Sem 
duvida,  e  a  psicopedagogia  que,  mostrando 
com  mais  acerto  os  passos  necessarios  para 
que  o  individuo  aprenda,  traz  associada  a  me- 
todologia  correta  para  corrigir  os  transtornos 
da  aprendizagem. 

As  fungoes  basicas,  tais  como  as  sensa- 
goes  e  tambem  a  atividade  motora,  sao  enten- 
didas  no  nivel  fisiologico,  e  as  fungoes  neu- 
rais  mais  complexas  poderiam  ser  colocadas 
no  nivel  neuropsicologico.  Dito  de  outra  for¬ 
ma,  a  abordagem  do  SNG  fica  mais  completa 
quando  e  feita  de  um  modo  multinivel,  sem 
uma  hierarquizagao  predeterminada. 

O  avango  das  neurociencias,  em  especial 
da  neurologia,  e  de  suma  importancia  para  o 
entendimento  das  fungoes  corticais  superio- 
res  envolvidas  no  processo  da  aprendizagem. 
Sabe-se  que  o  individuo  aprende  por  meio  de 
modificagoes  funcionais  do  SNG,  principal- 
mente  nas  areas  da  linguagem,  das  gnosias, 
das  praxias,  da  atengao  e  da  memoria.  Para 
que  o  processo  de  aprendizagem  se  estabele- 
ga  corretamente,  e  necessario  que  as  interli- 
gagoes  entre  as  diversas  areas  corticais  e  de- 
las  com  outros  niveis  do  SNG  sejam  efetivas. 

A  primeira  parte  do  livro  termina  com  o 
Gapitulo  8,  Dificuldade  para  aprendizagem. 
Pode  parecer  estranha  a  presenga  deste  ca- 
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pitulo  na  primeira  parte  do  livro,  chamada 
"Aprendizagem  normal".  No  entanto,  esta  in- 
sergao  foi  proposital,  pois  entendemos  que 
aquela  ainda  nao  faz  parte  dos  transtornos 
proprios  da  aprendizagem,  e  sim  de  situagoes 
desfavoraveis  que  levam  a  dificuldade  para 
aprender.  Sao  destacados  os  aspectos  ligados 
a  famllia,  a  escola  e  aos  problemas  organicos 
e  emocionais  da  crianga. 

Muitas  vezes,  a  crianga  em  idade  escolar  e 
discriminada  e  ate  emocionalmente  agredida, 
pois  nao  esta  apresentando  o  desempenho  es¬ 
colar  esperado;  no  entanto,  o  responsavel  por 
tal  situagao  pode  estar  no  ambiente  que  a  ro- 
deia.  As  dificuldades  socioeconomicas  e  afeti- 
vo-culturais  podem  interferir  no  ato  de  apren¬ 
der,  independentemente  da  vontade  da  crianga. 

A  segunda  parte  do  livro  trata  dos  trans¬ 
tornos  da  linguagem  falada,  escrita  e  os  as¬ 
pectos  psicopedagogico,  neuropsicologico  e 
os  transtornos  da  matematica.  Nesta  parte, 
tambem  sao  abordados  os  transtornos  pra- 
xicos,  gnosicos,  de  memoria  e  de  atengao, 
transtorno  esse  que  mereceu  cinco  capitu- 
los.  Sentimos  que  havia  uma  lacuna,  pela 
falta  de  abordagem  do  capitulo  "Transtor¬ 
no  do  espectro  autista",  hoje  uma  patologia 
muito  prevalente  para  todos  os  que  atendem 
criangas  e  adolescentes.  Foram  introduzidos 
quatro  capitulos  que  abordam,  de  forma  bem 
atualizada,  esse  transtorno:  aspectos  neuro- 
biologicos,  aspectos  clinicos  e  comorbida- 
des.  Essa  segunda  parte  se  encerra  com  um 
tema  de  maior  importancia,  que  e  o  "Papel 
das  fungoes  executivas  nos  transtornos  da 
aprendizagem." 

A  equipe  multi  e  interdisciplinar  so  tern 
sucesso  quando  age  de  forma  integrada  com 
a  familia  e  com  a  escola.  Dessa  integragao 


resulta  um  entendimento  mais  adequado  da 
situagao  e  um  maior  aproveitamento,  pela 
crianga,  das  terapias. 

Como  vimos,  o  estudo  da  aprendizagem 
e  multi  e  interdisciplinar,  e  dele  fazem  par¬ 
te,  alem  do  neuropediatra,  todos  os  profis- 
sionais  interessados  no  desenvolvimento 
normal,  que  capacita  a  crianga  para  apren¬ 
der.  Entre  eles,  destacam-se  pediatras,  psi- 
quiatras,  psicologos,  terapeutas  ocupacio- 
nais,  psicopedagogos,  fisioterapeutas,  fono- 
audiologos,  assistentes  sociais,  por  exemplo. 

O  motivo  pelo  qual  tantos  especialistas 
tern  se  dedicado  ao  estudo  da  etiologia,  do 
diagnostico  e  do  tratamento  dos  problemas  da 
aprendizagem  suscita  uma  nogao  da  impor¬ 
tancia  do  processo,  que  mobiliza  profissionais 
de  varias  areas,  tanto  da  educagao,  quanto  da 
saude  vista  em  sua  forma  mais  ampla. 

A  terceira  parte  do  livro  aborda  Aprendi¬ 
zagem  e  situagoes  especificas:  epilepsia,  para- 
lisia  cerebral,  deficiencia  intelectual,  autismo, 
problemas  emocionais  e  plasticidade  cerebral. 

E  importante  ter  em  mente  que  a  difi¬ 
culdade  para  a  aprendizagem  nao  e  necessa- 
riamente  uma  situagao  isolada,  e  que,  mui¬ 
tas  vezes,  sao  necessarios  o  diagnostico  e  o 
tratamento  de  comorbidades  capazes  de  pio- 
rar  o  desempenho  escolar.  Por  outro  lado,  a 
chamada  comorbidade  pode  ser  o  unico  mo¬ 
tivo  de  uma  crianga  enfrentar  dificuldades 
ao  estudar.  Um  exemplo  dessa  situagao  e  a 
epilepsia  ausencia  infantil,  cujo  tratamento 
especifico  e  capaz  de  resolver  o  problema  do 
fracasso  escolar. 

Com  o  exposto,  espera-se  que  o  leitor  pos- 
sa  aproveitar  da  experiencia  de  todos  que, 
prazerosamente,  contribuiram  para  a  primei¬ 
ra  parte  deste  livro. 
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ANATOM  I A  DA 
APRENDIZAGEM 


RUDIMAR  DOS  SANTOS  RIESGO 


Sob  o  ponto  de  vista  neuropediatrico,  o 
aprendizado  transcorre  no  cerebro.  E 
evidente  que  existem  varios  outros  com- 
ponentes  tambem  envolvidos  nesse  processo, 
tais  como  o  ambiente,  o  aprendiz,  o  professor, 
o  estado  emocional,  etc.  Mas,  sob  o  ponto  de 
vista  neurobiologico,  ele  ocorre  no  cerebro  da 
crianga,  mais  precisamente  no  sistema  nervo- 
so  central  (SNG),  que  engloba  cerebro,  cerebe- 
lo  e  medula.  Por  conseguinte,  a  neuroanato- 
mia  e  uma  area  importante  quando  se  trata 
da  neurobiologia  do  aprendizado. 

Existe  uma  forte  ligagao  entre  aprendi¬ 
zado  e  memoria  que  pode  ser  descrita  da  se- 
guinte  maneira:  quando  chega  ao  SNG  uma 
informagao  conhecida,  esta  gera  uma  lem- 
branga,  que  nada  mais  e  do  que  uma  memo¬ 
ria;  quando  chega  ao  SNG  uma  informagao 
inteiramente  nova,  ela  nada  evoca,  mas  pro- 
duz  uma  mudanga  na  estrutura  e/ou  na  fun- 
gao  do  SNG  -  isto  e  aprendizado,  do  ponto  de 
vista  estritamente  neurobiologico. 

A  partir  de  uma  abordagem  neurobio- 
logica  do  aprendizado,  podemos  admitir 
a  existencia  de  uma  interface  entre  duas 
areas  de  atuagao  profissional:  a  educagao  e 
a  saude.  Na  primeira,  agem  os  educadores, 
orientadores  educacionais,  pedagogos  e  psi- 
copedagogos;  na  segunda,  atuam  pediatras, 
neurologistas,  neuropediatras,  psicologos, 
psiquiatras  da  infancia  e  adolescencia,  fono- 
audiologos,  psicomotricistas,  fisioterapeutas 
e  terapeutas  ocupacionais,  entre  outros.  A 
rigor,  essa  interface  entre  saude  e  educagao, 


na  qual  o  assunto  e  o  aprendizado  normal  e 
seus  principals  problemas,  poderia  ser  de- 
nominada  neuropedagogia. 

O  ideal  e  que  nao  so  os  profissionais  da 
area  da  saude,  mas  tambem  os  da  educagao 
tenham  nogoes  basicas  a  respeito  do  funciona- 
mento  normal  e  patologico  do  SNG.  Esse  fun- 
cionamento,  para  ser  compreendido,  pressupoe 
o  dominio  de  solidas  informagoes  acerca  das 
estruturas  anatomicas  envolvidas  nos  eventos 
definidos  como  aprendizado  na  crianga. 

O  funcionamento  do  SNG  pode  ser  en- 
tendido  por  meio  de  muitas  formas  ou  niveis, 
comegando  pelo  mais  visivel,  o  macroscopico 
(nivel  anatomico),  passando  pelo  microscopi- 
co,  como  o  da  organizagao  dos  tecidos  (nivel 
histologico),  das  celulas  e  organelas  subcelu- 
lares  (nivel  celular)  ate  o  das  estruturas  bem 
menores,  tais  como  as  moleculas  (nivel  mole¬ 
cular  ou  bioquimico).  Em  outras  palavras,  a 
abordagem  do  SNG  fica  mais  completa  quan¬ 
do  e  feita  de  um  modo  holistico  e  multinivel, 
sem  uma  hierarquizagao  predeterminada. 

Portanto,  as  informagoes  oriundas  das 
neurociencias  e  da  area  medica,  em  especial 
da  neurologia,  sao  de  suma  importancia  para 
o  entendimento  do  processo  da  aprendizagem 
e  dos  seus  disturbios,  que,  em  ultima  analise, 
sao  fungoes  neurocognitivas,  tambem  deno- 
minadas  fungoes  corticais.  Dentro  da  aborda¬ 
gem  medica,  o  neuropediatra  e  o  profissional 
em  melhores  condigoes  para  abordar  os  fun- 
damentos  psiconeurologicos  do  aprendizado. 
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0  neurologista,  quando  aborda  urn  caso 
clinico,  langa  mao  da  supracitada  visao  mul- 
tinivel,  de  tal  modo  que  o  caso  em  avaliagao 
e  atendimento  e  analisado  por  meio  de  varios 
angulos  e  niveis  de  complexidade,  todos  con- 
comitantes  no  tempo.  Alguns  autores  valiam- 
-se  dessa  abordagem  e  chegavam  a  acreditar 
que  os  fenomenos  de  cada  nivel  seriam  mais 
bem  explicados  pelos  fenomenos  ocorridos 
no  nivel  imediatamente  inferior.  Por  exem- 
plo,  os  fenomenos  psicologicos  poderiam  ser 
reduzidos  as  suas  manifestagoes  fisiologicas; 
os  fisiologicos,  as  suas  manifestagoes  celula- 
res;  e  os  celulares,  aos  eventos  moleculares. 

Contudo,  essa  e  uma  visao  parcial  e  um 
tanto  reducionista  da  atividade  neurologica, 
apesar  de  ser  um  bom  modelo  pedagogico  como 
metodo  de  estudo  do  SNG  em  atividade.  Alem 
disso,  faz  falta  a  essa  visao  multinivel  aque- 
le  que  e  o  mais  importante  de  todos  os  niveis 
para  quern  trabalha  com  criangas  e,  portan- 
to,  com  cerebros  em  evolugao:  o  nivel  matu- 
racional  ou  ontogenetico,  apanagio  da  atuagao 
neuropediatrica. 

O  neuropediatra,  alem  de  dominar  todos 
os  niveis  da  visao  do  neurologista  geral,  tern 
uma  solida  formagao  sobre  os  aspectos  matu- 
racionais  do  SNG  da  crianga,  ou  seja,  nao  basta 
compreender  a  estrutura  e  o  funcionamento 
do  cerebro.  Para  que  se  entenda  o  processo 
do  aprendizado,  e  tambem  imprescindlvel 
dominar  a  sequencia  em  que  ocorrem  os 
eventos  neuromaturacionais  da  crianga 
enquanto  ela  cresce,  se  desenvolve  e  tam¬ 
bem  aprende. 

Neste  capitulo,  sao  descritas  as  bases 
anatomicas  gerais  do  SNG  relacionadas  com 
a  aprendizagem  normal.  No  proximo  capitu¬ 
lo,  sera  aprofundada  a  analise  acerca  da  fi- 
siologia  e  neuroquimica  da  aprendizagem. 
Nos  capitulos  pertinentes,  serao  abordadas  as 
bases  anatomofisiologicas  de  leitura,  escrita, 
calculo,  praxias,  gnosias,  memoria  e  atengao. 

Quando  forem  abordados  os  transtornos 
da  aprendizagem,  na  segunda  parte  do  livro, 
serao  revisadas  as  bases  anatomicas  relativas 
a  cada  transtorno  especifico. 

Nesta  abordagem  sobre  a  anatomia  da 
aprendizagem,  sera  feita  uma  analise  a  partir 
das  celulas,  passando  a  seguir  por  uma  revi- 
sao  da  embriologia  do  SNG,  para  que  entao 
seja  descrita  uma  visao  panoramica  da  neu- 
roanatomia  geral  e  sua  relagao  com  os  pro- 


cessos  da  aprendizagem  da  crianga.  A  parte 
referente  as  celulas  sera  abordada  de  modo 
superficial  no  presente  capitulo,  pois  os  deta- 
lhes  sao  esmiugados  no  Capitulo  3,  Fisiologia 
e  neuroquimica  da  aprendizagem. 

IAS  CELULAS  DO 
APRENDIZADO 

Se  somente  os  dados  macroscopicos  forem 
considerados,  ficam  restritas  as  possibilida- 
des  de  compreensao  da  organizagao  estrutu- 
ral  do  SNG.  Por  isso,  a  necessidade  de  estudar 
neuro-histologia,  cujo  entendimento,  no  final 
do  seculo  XIX,  foi  muito  importante  para  a 
neurociencia.  Na  epoca  e  no  nivel  histologico, 
foram  descritos  dois  tipos  de  celulas  nervo- 
sas,  que  corresponderiam  as  duas  unidades 
estruturais  e  tambem  funcionais  do  SNG:  o 
neuronio  e  o  gliocito,  tambem  chamado  de 
celula  glial  ou  neuroglia. 

Inicialmente,  apenas  o  neuronio  era  consi- 
derado  a  unidade  morfofuncional  fundamental 
do  SNG,  enquanto  o  gliocito  era  tido  meramen- 
te  como  uma  celula  de  apoio.  Poder-se-ia  entao 
imaginar  que  somente  o  neuronio  era  "capaz 
de  aprender",  mas  esta  nao  e  toda  a  verdade. 

Atualmente,  sabe-se  que  essa  afirmagao 
nao  e  correta,  pois  a  antiga  abordagem  "neu¬ 
ronal"  do  funcionamento  cerebral  vem  sen- 
do  gradualmente  substituida  por  uma  abor¬ 
dagem  "neuroglial",  que  e  mais  abrangente  e 
condizente  com  a  realidade.  Infere-se  que  as 
celulas  gliais  sao  10  a  15  vezes  mais  numero- 
sas  do  que  os  neuronios,  que  podem  modifi- 
car-se  com  a  chegada  de  novas  informagoes 
no  SNG  e  que,  de  certo  modo,  portanto,  tam¬ 
bem  participam  da  neurotransmissao  e  dos 
mecanismos  celulares  do  aprendizado.  No 
presente,  sabe-se  que  as  conexoes  entre  os 
neuronios  (sinapses)  sao  tripartites,  ou  seja, 
englobam  o  neuronio  pre-sinaptico,  o  neuro¬ 
nio  pos-sinaptico  e  tambem  um  tipo  de  celula 
glial,  denominado  astrocito. 

Ja  esta  definitivamente  comprovado  que 
as  celulas  gliais  tambem  tern  varias  outras 
fungoes  muito  ativas,  tais  como:  orientagao 
do  crescimento  e  ajuda  na  migragao  dos  neu¬ 
ronios  durante  o  desenvolvimento,  de  comu- 
nicagao  neural,  de  defesa  e  reconhecimento 
na  vigencia  de  situagoes  patologicas  e  de  limi- 
tagao  das  descargas  neurais  anormais,  prin- 
cipalmente  nos  casos  de  epilepsia. 
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Outro  conceito  que  tambem  passa  por 
mudangas  atualmente  diz  respeito  a  capaci- 
dade  de  regeneragao  ou  de  recuperagao  fun- 
cional  das  celulas  nervosas.  Essa,  possivel- 
mente,  e  uma  das  primeiras  definigoes  de 
neuroplasticidade,  mas  nao  e  completa,  pois 
corresponde  apenas  a  um  "reaprendizado".  Na 
realidade,  a  neuroplasticidade  tambem  esta 
intimamente  ligada  ao  processo  de  aprendi- 
zagem  normal.  O  tema  da  neuroplasticidade 
sera  ampliado  no  ultimo  capitulo. 

OS  NEURONIOS 

Sao  realmente  muito  numerosos.  Ate  pouco 
tempo  atras,  estimava-se  que  este  numero 
fosse  proximo  de  100  bilhoes  de  neuronios  em 
cada  cerebro,  com  diferentes  formatos  e  fun- 
goes,  alem  de  uma  capacidade  especial  e  es- 
peclfica,  quase  que  exclusiva  dos  neuronios: 
a  capacidade  de  "aprender".  Estimativas  mais 
recentes  dao  conta  de  que  o  numero  real  de 
neuronios  possa  ser  ligeiramente  menor  do 
que  100  bilhoes,  sendo  em  torno  de  80  bilhoes. 

Cada  neuronio  tern  potencial  para  fazer 
em  torno  de  60  mil  sinapses.  Por  seu  turno,  ca¬ 
da  sinapse  pode  receber  ate  100  mil  impulsos 
por  segundo,  o  que  da  uma  ideia  da  complexi- 
dade  da  estrutura  e  do  funcionamento  das  re¬ 
des  neurais.  A  partir  dessas  informagoes,  fica 
facil  entender  por  que  nao  ha  a  menor  possi- 
bilidade  de  haver  dois  cerebros  absolutamen- 
te  iguais,  nem  do  ponto  de  vista  neuroanato- 
mico,  nem  do  ponto  de  vista  neurofuncional. 

Quando  comparamos  o  cerebro  com  o  ce- 
rebelo,  surgem  algumas  diferengas.  Existem 
pelo  menos  duas:  primeiro,  a  citoarquitetu- 
ra  cerebelar  e  bem  mais  simples  do  que  a  ce¬ 
rebral;  segundo,  a  capacidade  do  cerebelo  em 
estabelecer  conexoes  e  um  pouco  diferente.  A 
sinaptogenese  cerebelar  e  muito  mais  inten- 
sa  do  que  a  cerebral.  Os  neuronios  do  cerebe¬ 
lo  podem  fazer  ate  150  mil  sinapses  cada  um, 
mais  do  que  o  dobro  das  cerebrais.  Essas  duas 
diferengas  explicam  o  maior  potencial  neuro- 
plastico  do  cerebelo,  quando  comparado  com  o 
do  cerebro,  entre  as  demais  estruturas  do  SNG. 

Os  neuronios  sao  celulas  altamente  exci- 
taveis  que  se  comunicam  entre  si  e  tambem 
com  outras  celulas  efetuadoras,  tais  como  ce¬ 
lulas  musculares  e  secretoras.  A  linguagem 
da  comunicagao  interneural  e  basicamente 


eletrica,  ou  seja,  por  meio  da  modificagao  do 
potencial  de  membrana. 

Na  realidade,  existem  dois  tipos  de  neu¬ 
rotransmissao,  a  eletrica  e  a  quimica.  Elas 
atuam  praticamente  ao  mesmo  tempo,  mas  ha 
algumas  diferengas  que  justificam  um  olhar 
mais  atento.  A  eletrica  esta  mais  relacionada 
ao  processo  do  desenvolvimento  neuropsico- 
motor  (DNPM),  ao  passo  que  a  quimica  esta 
mais  ligada  ao  aprendizado  em  si.  Em  suma, 
o  que  se  observa  e  que  ha  uma  ontogenia  ate 
nos  diferentes  tipos  de  neurotransmissao. 

A  mais  antiga,  do  ponto  de  vista  ontoge- 
netico,  e  a  neurotransmissao  eletrica,  que  e 
bidirecional  e  muito  importante  nos  primei- 
ros  passos  neuromaturacionais.  E  em  virtude 
dela  que  grandes  populagoes  neuronais  en- 
tram  em  atividade  concomitante,  o  que  forne- 
ce  o  suporte  neurobiologico  para  cada  um  dos 
degraus  do  DNPM,  que  sao  pre-programados 
e  inexoraveis,  como  se  fossem  timers  prontos 
para  ligar  e  desligar  certas  redes  neurais,  a 
menos  que  surja  um  insult o  ao  SNG  da  crian- 
ga.  A  neurotransmissao  eletrica  tambem  pode 
explicar  a  enorme  semelhanga  na  sequencia 
temporal  dos  marcos  maturacionais,  quando 
o  desenvolvimento  de  criangas  de  diferentes 
origens  e  etnias  e  comparado. 

A  neurotransmissao  mais  recente,  den- 
tro  da  visao  ontogenetica,  e  a  quimica.  Ela  e 
unidirecional,  mais  lenta  do  que  a  eletrica, 
esta  relacionada  com  o  aprendizado  e  envol- 
ve  varios  eventos,  alem  de  diferentes  neuro- 
transmissores. 

Com  frequencia,  no  que  concerne  a  comu¬ 
nicagao  entre  os  neuronios,  existe  uma  forma 
mista  ou  de  dupla  codificagao  das  informa¬ 
goes,  ou  seja,  um  impulso  pode  iniciar  eletri- 
co,  passar  para  quimico  na  fenda  sinaptica  e 
seguir  eletrico  ate  o  final  do  axonio  seguin- 
te.  Esta  seria  a  forma  mais  comum  de  neuro¬ 
transmissao  interneural,  mas  ha  casos  bem 
mais  complexos.  As  vezes,  ocorre  ate  uma 
quadrupla  decodificagao  de  informagoes,  co¬ 
mo  a  que  ocorre  no  caso  da  audigao. 

Vale  lembrar  que,  alem  do  transito  entre 
os  neuronios,  tambem  existe  um  transito  in- 
traneural.  Neste,  ocorre  troca  de  informagoes 
entre  o  nucleo  e  o  citoplasma  do  neuronio  e 
vice-versa,  e  sao  importantes,  entre  outras 
estruturas,  os  chamados  "segundos  mensa- 
geiros"  e  os  mecanismos  intracelulares  de 
sintese  de  determinadas  proteinas. 
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A  membrana  celular  e  constituida  de  uma 
dupla  camada  de  lipideos  com  uma  camada  de 
proteinas  interposta  entre  elas.  A  membrana 
delimita  cada  neuronio  e  tambem  exerce  a 
importante  fungao  de  manter  diferengas  nos 
ions  e  nas  cargas  eletricas  dentro  e  fora  da 
celula.  Em  ultima  analise,  cada  neuronio  se 
comporta  como  se  fosse  uma  bateria  eletrica, 
de  tal  forma  que  diferentes  cargas  eletricas 
sao  mantidas  dentro  e  fora  da  celula,  sendo  a 
regiao  intracelular  normalmente  negativa  e  a 
extracelular  positiva,  com  o  neuronio  em  uma 
situagao  puramente  hipotetica  de  repouso,  o 
que  e  pouco  comum  em  relagao  aos  neuronios. 

Portanto,  nosso  cerebro  e  formado  por 
aproximadamente  80  bilhoes  de  baterias,  al- 
gumas  conectadas  em  serie,  outras,  em  para- 
lelo.  Se  toda  a  energia  dessas  baterias  fosse 
somada,  ela  seria  suficiente  para  acender  uma 
lampada  de  4  watts.  Tambem  ha  um  grande 
contingente  de  neuronios  que  fazem  cone- 
xoes  nao  fixas,  que  Rebollo1  classifica  como 
sinapses  modificaveis,  as  quais  se  transfor- 
mam  conforme  o  evento  provocador  da  for- 
magao  de  uma  determinada  rede  neural.  O 
uso  faz  aumentar  o  numero  de  conexoes,  en- 
quanto  o  desuso  faz  diminuir  a  quantidade 
de  botoes  sinapticos. 

Assim,  considera-se  um  pouco  dificil  de 
separar  a  neuroanatomia  dos  eventos  qui- 
micos  e  fisiologicos  envolvidos  no  processo 
de  aprendizagem,  especialmente  quando  se 
trata  das  celulas  envolvidas  nesse  processo. 
Os  detalhes  da  fisiologia  e  neuroquimica  do 
aprendizado  serao  explorados  em  maior  pro- 
fundidade  no  Gapitulo  3,  Fisiologia  e  neuro¬ 
quimica  da  aprendizagem. 

AS  CELULAS  GLIAIS  (NEUROGLIA) 

O  termo  celulas  gliais  vem  do  ingles  glue,  que 
significa  "cola".  Ocorre  que  a  concepgao  inicial 
era  de  que  as  celulas  gliais  serviam  apenas 
para  "colar"  e  fornecer  sustentagao  aos  neu¬ 
ronios  do  SNG.  Gontudo,  foi  constatado  que 
ha  varias  outras  fungoes  das  celulas  gliais,  as 
quais  ja  foram  discriminadas  no  inicio  deste 
capitulo.  Existem  varios  tipos  de  celulas  da 
neuroglia,  cada  um  com  suas  fungoes  e  suas 
particularidades.  Por  exemplo,  o  astrocito 
(celula  com  formato  de  astro),  alem  de  outras 
fungoes,  esta  envolvido  na  migragao  celular 


e  tambem  na  neurotransmissao.  O  oligoden- 
drogliocito  (pequena  celula  com  poucos  den- 
dritos)  participa  ativamente  da  mielinizagao 
do  SNG.  O  microgliocito  (pequena  celula  glial) 
atua  na  neuroplasticidade  ao  fazer  a  digestao 
de  celulas  inviaveis.  Todas  as  celulas  gliais 
poderiam  ser  englobadas  em  dois  grandes 
grupos:  a  neuroglia  do  SNG  e  a  do  sistema 
nervoso  periferico  (SNP). 

OS  SETE  PASSOS  DA  EVOLUQAO 
DAS  CELULAS  NERVOSAS 

A  embriologia  das  celulas  e  dos  tecidos  neu- 
rais  e  um  tema  relativamente  complexo,  cujo 
conhecimento  nao  tern  sido  modificado  nos  ul- 
timos  anos.  No  decorrer  do  desenvolvimento 
das  celulas  nervosas,  ha  fenomenos  progres¬ 
sives,  que  sao  os  mais  frequentes.  Entretan- 
to,  tambem  ocorrem  os  chamados  fenomenos 
regressivos,  como,  por  exemplo,  a  morte  neu¬ 
ronal  programada,  tambem  necessaria  para  o 
processo  neuromaturacional  adequado. 

As  maiores  alteragoes  morfogeneticas  do 
SNG  dos  humanos  ocorrem  durante  os  primei- 
ros  3  a  4  meses  da  gestagao,  resultantes  de  in- 
tensa  proliferagao  e  deslocamentos  celulares 
nas  estruturas  embrionarias  precursoras.  Du¬ 
rante  o  primeiro  trimestre  da  gravidez,  ocorre 
a  organogenese,  e  insultos  organicos  que  inci- 
dam  nesse  periodo  podem  ter  como  consequen- 
cia  uma  malformagao  no  feto.  Gontudo,  o  cro- 
nograma  dessas  modificagoes  e  diferente  do 
que  acontece  em  outras  especies  animais. 

O  maior  impulso  para  o  entendimento 
desses  fenomenos  ocorreu  nos  ultimos  25 
anos,  gragas  ao  trabalho  dos  neuroembriolo- 
gistas,  auxiliados  por  modernas  tecnicas  de 
neuroimagem.  Em  todo  o  SNG,  e,  por  extensao, 
tambem  nos  hemisferios  cerebrais,  ocorrem 
sete  etapas,  que  se  sucedem,  as  vezes,  com 
parcial  sobreposigao.  Sao  elas: 

1.  Determinagao  da  identidade  neural  no 
neuroectoderma  (neurulagao); 

2.  Proliferagao  celular  controlada; 

3.  Migragao  das  celulas  precursoras  (cada 
uma  tern  seu  "alvo"); 

4.  Diferenciagao  celular  para  a  forma  e  as 
propriedades  maduras; 

5.  Sinaptogenese  (formagao  dos  circuitos 
neurais); 
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6.  Apoptose  (eliminagao  de  celulas  e  circui- 

tos  redundantes);  e 

7.  Mielinizagao. 

Alguns  desses  eventos,  todos  iniciados  na 
gestagao,  so  se  completam  apos  o  nascimen- 
to,  como  o  da  mielinizagao.  Sao  como  janelas 
maturacionais  que  se  abrem  e  se  fecham  em 
epocas  predefinidas.  Paralelo  ao  movimen- 
to  dessas  janelas  maturacionais,  poder-se- 
-ia  imaginar  o  funcionamento  concomitante 
de  janelas  de  neuroplasticidade,  justamente 
o  momento  de  maior  fragilidade  do  SNG  du¬ 
rante  sua  maturagao. 

Como  e  que  uma  determinada  porgao  do 
ectoderma  embrionario  passa  a  ter  identida- 
de  neural,  passa  de  ectoderma  a  neuroecto- 
derma,  em  um  fenomeno  denominado  indugao 
neural  ou  neurulagao?  A  pergunta  comegou  a 
ser  respondida  em  1920,  e  a  total  explicagao  so 
foi  obtida  aproximadamente  70  anos  depois, 
quando  foi  identificada  uma  regiao  especifica 
do  embriao,  chamada  de  regiao  organizadora, 
e  foram  identificados  alguns  fatores  indutores 
para  a  determinagao  da  identidade  neural  do 
ectoderma  primitivo,  tais  como  folistatina, 
noguina  e  cordina. 

A  proliferagao  celular  e  um  dos  fenome- 
nos  mais  comuns  e  ao  mesmo  tempo  mais 
espetaculares  da  embriogenese.  A  partir  da 
celula-ovo,  ou  seja,  de  uma  so  celula,  surge 
todo  um  individuo,  com  suas  individualida- 
des  e  complexidades.  No  SNG,  a  proliferagao 
celular  se  intensifica  apos  o  fechamento  do 
tubo  neural,  em  um  processo  descrito  como 
neurogenese,  que  difere  das  demais  formas 
de  proliferagao  porque  e  controlada,  ou  se¬ 
ja,  interrompida  em  determinada  fase.  Gaso 
essa  fase  de  proliferagao  celular  fosse  desen- 
freada,  poderia  haver  algo  parecido  com  uma 
neoformagao  celular  interminavel,  como  se 
fosse  um  cancer. 

Proximo  de  cessar  a  neurogenese,  ini- 
cia-se  a  fase  de  migragao  das  celulas  para 
seu  sitio  definitivo.  Geralmente,  o  fenomeno 
da  migragao  celular  ocorre  de  forma  radial, 
centrifuga.  O  neuronio  jovem  migra  como 
se  fosse  um  caracol  arrastando  a  concha. 
Sao  descritas  duas  "levas"  migrantes,  uma 
aproximadamente  na  7a  e  outra  em  torno  da 
14a  semana  da  gestagao.  Nessa  fase,  as  celulas 
gliais  (astrocitos)  servem  como  "guias"  para  os 
neuronios,  durante  sua  mudanga  de  localiza- 


gao.  Contudo,  nem  todas  as  celulas  se  valem 
desses  "trilhos"  para  sua  jornada  migratoria. 
Algumas  seguem  por  caminhos  ainda  nao  en- 
tendidos  totalmente.  As  camadas  corticais  se 
formam  de  maneira  inversa:  a  "primeira  leva" 
neuronal  se  fixa  mais  externamente  do  que  a 
"segunda  leva".  Gaso  os  neuronios  nao  consi- 
gam  atingir  os  destinos,  toda  a  citoarquitetu- 
ra  cortical  torna-se  anarquica.  Nos  chamados 
disturbios  da  migragao  neuronal,  nao  se  for¬ 
mam  redes  neurais  adequadas.  Portanto,  as 
fungoes  corticais  e,  entre  elas,  o  aprendizado, 
podem  ficar  muito  prejudicadas. 

Ainda  durante  a  migragao,  ocorre  a  di- 
ferenciagao  celular,  coordenada  por  determi- 
nados  genes,  os  quais  comegam  a  expressar  a 
transigao  para  os  aspectos  morfologicos,  bio- 
quimicos  e  funcionais  dos  neuronios  adultos, 
como  se  existissem  timers  ou  relogios  biologi- 
cos  prontos  para  comegar  a  funcionar  em  de- 
terminados  momentos  do  amadurecimento.  Na 
verdade,  a  migragao  e  a  diferenciagao  neuro¬ 
nal  sao  praticamente  sobreponiveis  no  tempo. 

A  formagao  dos  circuitos  neurais,  tam- 
bem  conhecida  por  sinaptogenese,  e  um  pro¬ 
cesso  um  pouco  mais  tardio  na  gestagao.  Na 
realidade,  a  maior  parte  desse  processo  ocorre 
apos  o  nascimento,  sendo,  portanto,  susceti- 
vel  as  influencias  ambientais  que,  somadas  a 
bagagem  genetica,  moldam  os  engramas.  Os 
circuitos  neurais  da  visao,  por  exemplo,  au- 
mentam  enormemente  do  4°  ao  8°  mes  de  vi- 
da  do  lactente.  Ajanela  maturacional  da  visao 
se  fecha  entre  1  e  2  anos  de  idade,  em  media. 

Formadas  as  primeiras  redes  neurais,  tor¬ 
na-se  necessaria  uma  remodelagem,  uma  regu- 
lagem  fina,  com  eliminagao  de  certos  circuitos 
que  eram  importantes  na  vida  intrauterina, 
mas  passam  a  ser  redundantes  apos  o  nasci¬ 
mento.  A  morte  programada  dos  neuronios 
corticais,  tambem  conhecida  como  apoptose, 
inicia-se  no  terceiro  trimestre  da  gestagao  e  se 
prolonga  ate  o  segundo  ano  de  vida. 

E  dificil  determinar  o  momento  preciso 
em  que  o  sistema  nervoso  se  torna  adulto. 
Entretanto,  geralmente  se  considera  que  a 
mielinizagao  marca  o  estagio  final  da  matu¬ 
ragao  embriologica  e  ontogenetica  do  sistema 
nervoso.  Na  verdade,  a  mielinizagao  nao  e 
um  fenomeno  do  neuronio  em  si,  mas  se  re- 
laciona  com  o  funcionamento  neuronal,  visto 
que  a  capa  de  mielina  acelera  a  transmissao 
interneural,  pois  a  mielina  e  uma  especie  de 
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gordura  isolante  que  diminui  as  perdas  de 
informagao  entre  os  corpos  neuronais.  Pa¬ 
ra  que  se  tenha  uma  ideia,  a  mielinizagao 
das  vias  acusticovisuais  se  inicia  em  torno 
do  quinto  mes  da  gestagao  e  so  completa  seu 
ciclo  mielinogenetico  apos  os  20  anos  de  ida- 
de.  Da  mesma  forma,  a  mielinizagao  do  lobo 
frontal  tambem  completa  sua  maturagao  aos 
21  anos  de  idade. 

NOQOES  BASICAS  DE  FILOGENIA 

Antes  da  descrigao  da  embriologia  dos  hemis- 
ferios  cerebrais,  convem  situar  o  SNG  humano 
na  escala  filogenetica,  ou  seja,  junto  com  os 
demais  mamiferos,  que  corresponderiam  ao 
apogeu  da  evolugao  animal  no  que  se  refere 
a  atividade  nervosa. 

A  pratica  neuropediatrica  muito  clara- 
mente  mostra  que  a  crianga  repete  toda  a  es¬ 
cala  filogenetica,  na  medida  em  que  vai  cres¬ 
cendo  e  se  desenvolvendo,  em  especial  duran¬ 
te  o  primeiro  ano  de  vida. 

Nos,  humanos,  somos  mamiferos  e  esta- 
mos  no  filo  dos  cordados,  e,  obviamente,  nosso 
sistema  nervoso  e  bem  mais  complexo  que  o 
dos  peixes,  anfibios,  repteis  e  aves.  O  estudo 
dos  seus  cerebros  serve  para  tentarmos  en- 
tender  o  que  acontece  com  o  nosso  enquanto 
crescemos,  nos  desenvolvemos,  aprendemos 
e  interagimos. 

A  atividade  nervosa  e  fundamental  para 
o  animal  viver  em  equilibrio  com  o  meio  ex- 
terno.  De  um  modo  geral,  o  protoplasma  dos 
seres  vivos  langa  mao  de  tres  propriedades  - 
todas  neurologicas  -  para  melhor  se  adaptar 
ao  meio  ambiente:  irritabilidade,  condutibili- 
dade  e  contratilidade.  Mesmo  os  seres  vivos 
primitivos,  como  as  amebas,  apresentam  essas 
tres  caracteristicas.  Basta  haver  agao  e  reagao, 
pelo  menos  irritabilidade  e  condutibilidade, 
para  que  se  configure  uma  atividade  nervosa. 

Na  escala  filogenetica,  os  primeiros  ani- 
mais  a  possuirem  celulas  musculares  primi- 
tivas  foram  animais  do  grupo  das  esponjas, 
que  pertencem  ao  filo  Porifera.  Tais  celulas 
foram  encontradas  no  epitelio  dos  oriflcios 
por  onde  penetra  agua.  Nestes  filos,  animais 
primitivos  ainda  nao  tinham  neuronios. 

Com  o  aparecimento  de  metazoarios  mais 
complicados,  as  celulas  musculares  passaram 
a  ocupar  posigao  mais  profunda,  perdendo  o 


contato  direto  com  o  meio  ambiente.  Surgi- 
ram,  entao,  na  superficie,  celulas  que  se  dife- 
renciaram  para  receber  estimulos  do  meio  ex- 
terno.  Essas  celulas,  especializadas  em  condu¬ 
tibilidade,  sao  os  primeiros  neuronios,  que, 
provavelmente,  surgiram  nos  celenterados. 

Na  extremidade  externa  dessas  celulas 
situadas  na  superficie,  desenvolveu-se  uma 
formagao  especial  denominada  receptor.  Nos 
humanos,  existem  varios  tipos  de  receptores, 
cada  um  deles  especializado  em  determina- 
do  tipo  de  sensagao,  como,  por  exemplo,  ta- 
to,  pressao,  temperatura,  dor,  entre  outras.  A 
sensagao  e  capturada  pelo  receptor  especia¬ 
lizado,  entra  na  medula  pela  parte  posterior 
e  sobe  para  ser  decodificada  nos  quadrantes 
posteriores  do  cerebro,  apos  transpor  varios 
reles  intermediaries. 

O  SNG  surgiu  nos  platelmintos  e  aneli- 
deos;  ate  entao,  existia  um  "sistema  nervoso 
difuso".  As  celulas  nervosas  estavam  mistu- 
radas  com  outros  tipos  de  celulas,  como  as 
musculares,  por  exemplo,  e  nao  havia  uma 
organizagao  neuroanatomica. 

Nos  anelideos,  como  a  minhoca,  o  sistema 
nervoso,  ainda  bem  pouco  organizado,  e  consti- 
tuido  por  um  par  de  ganglios  cerebroides  e  uma 
serie  de  ganglios  unida  por  uma  corda,  cor- 
respondendo  aos  segmentos.  E,  portanto,  um 
rudimento  de  SNG  organizado  e  segmentado. 

Nos  humanos,  todos  os  neuronios  exis- 
tentes  no  SNG  podem,  em  ultima  analise, 
ser  classificados  em  tres  grandes  grupos: 
a)  neuronio  aferente:  tambem  chamado  de 
sensitivo,  e  aquele  que  recebe  as  informa- 
goes;  b)  neuronio  eferente:  conhecido  como 
neuronio  motor,  encarregado  de  enviar  as 
informagoes  ao  meio  externo;  c)  neuronio 
de  associagao:  fica  no  interior  do  SNG  e  cor- 
responde  ao  maior  contingente  de  celulas.  A 
nossa  diferenga  neuroanatomica  e  tambem  a 
do  desempenho  neurocomportamental  em  re- 
lagao  aos  demais  mamiferos  pode  residir  jus- 
tamente  nos  neuronios  de  associagao.  Nossa 
diferenga  neurofuncional  decorre  do  dominio 
que  temos  da  linguagem. 

De  uma  forma  extremamente  simplifica- 
da,  e  possivel  dizer  que  as  informagoes  sen- 
sitivas  entram,  viajam  e  sao  decodificadas 
na  parte  posterior  do  SNC.  Elas  sao  entao 
processadas  e  modificadas  pelos  neuronios 
de  associagao  e  finalmente  saem  do  SNG  pe¬ 
la  parte  anterior,  tanto  do  cerebro  quanto 
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da  medula.  Evidentemente,  esse  caminho  de 
entrada,  modificagao  e  saida  nao  e  uma  via 
expressa  e  direta.  Ocorre  uma  serie  de  cone- 
xoes  intermediaries,  as  quais  podem  modular 
a  informagao  em  qualquer  um  dos  tres  pon- 
tos,  tanto  na  entrada,  quanto  na  interpreta- 
gao,  ou  mesmo  na  saida. 

Houve,  durante  a  filogenese,  uma  ten- 
dencia  de  centralizagao  do  neuronio  aferente, 
em  uma  tentativa  de  protege-lo  das  agressoes 
externas.  Ja  os  neuronios  eferentes  e  de  asso- 
ciagao  sempre  permaneceram  no  interior  do 
SNG,  com  a  evolugao  das  especies. 

A  maior  concentragao  de  neuronios  de 
associagao  passou  a  se  localizar  na  extremi- 
dade  anterior  dos  animais  -  aquela  que  pri- 
meiro  explora  o  ambiente  -,  constituindo  o 
encefalo  do  SNG.  E  o  que  corresponde  a  ca- 
bega  dos  animais. 

EMBRIOLOGIA  DO 
SNC  EM  HUMANOS 

Nao  e  surpreendente  o  fato  de  que  os  primei- 
ros  neuronios  tenham  surgido  na  superficie 


externa  dos  organismos,  visto  que  sua  fun- 
gao  primordial  sempre  foi  a  de  relaciona-los 
com  o  meio  ambiente.  Dos  tres  folhetos  em- 
brionarios,  o  ectoderma  e  aquele  que  esta  em 
contato  com  o  meio  externo.  Dessa  forma,  e 
dele  que  se  origina  o  sistema  nervoso;  dele 
tambem  se  origina  a  pele  humana. 

Agestagao  so  tern  inicio  apos  o  fenomeno 
denominado  nidagao,  que  corresponde  a  fi- 
xagao  da  celula-ovo  na  parede  uterina,  o  que 
ocorre  em  torno  do  setimo  dia  apos  a  con- 
cepgao.  As  estruturas  nervosas  comegam  a 
surgir  ja  logo  no  inicio  da  gravidez. 

Na  terceira  semana  de  gestagao  -  quan- 
do  o  embriao  tern  apenas  1,4  mm  -,  ja  se  tern 
indicios  da  formagao  do  sistema  nervoso.  A 
mulher  so  notara  que  esta  gravida  quando 
ocorrer  o  atraso  menstrual,  o  que  so  fica  evi- 
denciado  apos  a  quarta  semana  do  ciclo  da 
mulher,  que  e  de  quatro  semanas,  em  media. 
Ja  ha  formagao  de  estruturas  do  SNG  nesta 
epoca  (Figura  2.1). 

O  SNG  surge  como  um  sulco  no  dorso  do 
feto,  que  se  fecha  sobre  si  mesmo  e  forma  um 
tubo.  Em  ultima  analise,  o  sistema  nervoso 
deriva  de  um  tubo  que  sofre  dilatagoes,  sendo 


Figura  2.1 

Gestagao  e  sistema  nervoso  central. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 
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que  a  mais  cranial  formara  o  encefalo,  sede 
da  maior  parte  dos  eventos  relacionados  com 
a  anatomia  da  aprendizagem. 

O  primeiro  indicio  de  formagao  do  SNG  e 
um  espessamento  do  ectoderma,  situado  aci- 
ma  da  notocorda,  formando  a  chamada  pla- 
ca  neural.  Nesse  momento,  ocorre  o  primei¬ 
ro  dos  sete  passos  evolucionarios  das  celulas 
nervosas.  E  quando  celulas  ectodermicas  in- 
diferenciadas  reconhecem  sua  identidade  de 
neuroblasto. 

A  placa  neural  cresce  progressivamen- 
te,  torna-se  mais  espessa  e  adquire  um  sulco 
longitudinal,  denominado  sulco  neural,  que 
se  aprofunda  para  formar  a  goteira  neural. 
Os  labios  da  goteira  neural  se  fundem  para 
formar  o  tubo  neural  (Figura  2.2). 

O  fechamento  do  tubo  neural  se  inicia  no 
meio  e  progride  em  diregao  as  duas  extremi- 
dades  do  feto,  simultaneamente,  permanecen- 
do  nas  extremidades  dois  orificios,  denomina- 


Figura  2.2 

Formagao  do  tubo  neural. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 


dos  neuroporos:  o  rostral  se  fecha  no  26°  dia, 
e  o  caudal,  no  28°  dia  da  gestagao. 

O  evento  seguinte  e  chamado  de  dilata¬ 
goes  do  tubo  neural.  Desde  o  inicio  da  gesta¬ 
gao,  o  calibre  do  tubo  neural  nao  e  uniforme. 
A  parte  cranial,  que  dara  origem  ao  encefalo 
do  adulto,  torna-se  dilatada  e  constitui  o  ence¬ 
falo  primitivo.  A  parte  caudal  nao  se  modifica 
e  constitui  a  medula  primitiva. 

O  feto  passa  por  uma  fase  em  que  apre- 
senta  tres  dilatagoes  no  tubo  neural,  chamada 
fase  das  tres  vesiculas:  prosencefalo,  mesen- 
cefalo  e  rombencefalo.  Posteriormente,  ficam 
definidas  cinco  dilatagoes  do  tubo  neural, 
ja  entao  com  caracteristicas  similares  as  do 
sistema  nervoso  maduro.  E  a  fase  das  cinco 
vesiculas:  telencefalo,  diencefalo,  mesence- 
falo,  metencefalo  e  mielencefalo  (Figura  2.3). 

Goncomitantemente  as  dilatagoes  do  tu¬ 
bo  neural,  ele  tambem  sofre  torgoes.  Surgem 
duas  "dobras"  ou  flexuras:  a  cefalica  e  a  pon- 
tina.  Grande  parte  dos  conhecimentos  sobre 
as  malformagoes  do  SNG  deriva  do  entendi- 
mento  de  cada  uma  das  fases  da  embrioge- 
nese  normal.  Como  todos  esses  eventos  sao 
pre-programados,  e  mais  facil  saber  quando 
uma  malformagao  ocorreu  do  que  a  causa  es- 
pecifica  dela. 


EMBRIOLOGIA  DOS 
HEMISFERIOS  CEREBRAIS 

Os  hemisferios  cerebrais  derivam  do  te¬ 
lencefalo,  termo  que  foi  tornado  da  embrio- 
logia  e  que  corresponde  a  mais  cranial  das 
cinco  vesiculas  citadas  anteriormente.  Sao  a 
mais  recente  aquisigao  filogenetica,  em  um 
processo  descrito  como  de  "encefalizagao",  no 
qual  estruturas  situadas  anatomicamente  aci- 
ma  sao  filogeneticamente  mais  recentes,  alem 
de  exercerem  fungoes  mais  complexas  alem 
da  fungao  de  supervisao  e  controle  sobre  as 
fungoes  mais  antigas  e  situadas  anatomica¬ 
mente  mais  abaixo. 

Os  hemisferios  cerebrais  sao  como  dois 
brotos  telencefalicos  que  crescem  muito,  a 
ponto  de  esconder  as  estruturas  que  ficaram 
na  linha  media.  Com  o  passar  da  gestagao  e  do 
processo  maturacional,  os  hemisferios  cere¬ 
brais,  inicialmente  lisos,  vao  se  dobrando  na 
superficie  e  ficando  enrugados,  formando  inu- 
meros  sulcos  e  giros,  conferindo  o  aspecto  do 
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Figura  2.3 

Embriologia,  fase  das  tres  e  das  cinco  vesiculas. 

Fonte:  Adaptada  de  Machado.3 


cerebro  maduro,  de  tal  sorte  que  dois  tergos 
da  superficie  dos  hemisferios  cerebrais  ficam 
escondidos  no  interior  dos  sulcos  (Figura  2.4). 

O  pregueamento  dos  hemisferios  cere¬ 
brais,  que  os  torna  cheios  de  sulcos  e  giros, 
torna-se  bem  mais  intenso  no  final  da  gesta- 
gao,  em  torno  do  oitavo  mes.  Gontudo,  ja  na 
31a  semana  da  gestagao,  surgem  as  cisuras; 
a  primeira  e  a  silviana  esquerda  seguida  da 
direita,  duas  semanas  apos. 

NEUROANATOMIA 
E  APRENDIZAGEM 

Entre  as  estruturas  nervosas,  alguem  poderia 
imaginar  que  so  os  hemisferios  cerebrais  par- 
ticipam  do  processo  de  aprendizado.  Gontudo, 
isso  nao  e  uma  verdade  total.  Vai  depender  do 
tipo  de  aprendizado. 

Por  exemplo,  a  atengao,  pre-requisito  dos 
mais  primordiais  para  que  se  de  um  aprendiza¬ 
do,  nao  depende  so  dos  hemisferios  cerebrais. 
Depende  de  uma  complexa  interagao  entre  es¬ 
truturas  do  tronco  encefalico  e  suas  conexoes 
com  o  cortex  frontal.  (Os  transtornos  da  aten¬ 
gao  sao  abordados  na  segunda  parte  do  livro). 

Desde  o  ponto  de  vista  ontogenetico,  um 
dos  primeiros  sistemas  a  completar  seu  ciclo 
maturacional  e  justamente  o  da  atengao.  Cor- 
responderia  ao  que  chamamos  de  a  primeira 


unidade  funcional  de  Luria,  que  sera  descri- 
ta  logo  a  seguir. 

O  cerebelo,  por  seu  turno,  inicialmente 
imaginado  como  uma  estrutura  eminente- 
mente  motora  (que,  anos  atras,  tinha  a  ver 
com  equilibrio,  tonus  muscular  e  coordena- 
gao  motora),  atualmente  e  tambem  admitido 
como  participante  dos  processos  de  mudanga 
do  foco  da  atengao,  manutengao  da  atengao, 
aprendizagem  e  linguagem,  alem  de  outras 
fungoes  consideradas  "superiores". 

Em  outro  exemplo,  quando  estivermos 
tratando  de  uma  sequencia  de  aprendizados 
eminentemente  motores,  tais  como  aprender 
a  caminhar,  a  andar  de  bicicleta  e  a  escrever, 
entre  outros,  as  estruturas  profundas  do  en- 
cefalo  e  de  todo  o  sistema  extrapiramidal,  que 
inclui  os  nucleos  da  base  e  tambem  o  cerebelo, 
certamente  estarao  envolvidos.  Sao  eles  que 
fornecem  parte  do  suporte  neuroanatomico 
para  o  aprendizado  de  algumas  das  praxias. 

O  digitador,  o  pianist  a  e  outros  profissio- 
nais  que  necessitam  repetir  com  frequencia 
certos  atos  motores  acabam  por  desenvolver 
um  tipo  de  memoria  que  poderia  ser  deno- 
minada  memoria  cinestesica.  A  relagao  en¬ 
tre  memoria  e  aprendizado  e  abordada  com 
maior  profundidade  nos  Gapitulos  3,  Fisio- 
logia  e  neuroquimica  da  aprendizagem  e  18, 
Transtorno  da  memoria. 
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Rombencefalo  Diencefalo  Metencefalo 


Prosencefalo  25  dias  35  dias 


40  dias 


50  dias 


100  dias 


Figura  2.4 

Embriologia  do  sistema  nervoso  central. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 


Evidentemente,  os  hemisferios  estao  en- 
volvidos  naqueles  aprendizados  considerados 
mais  elaborados.  Sao  exemplos  as  gnosias,  as 
praxias,  alguns  aspectos  da  linguagem,  da 
matematica,  da  leitura  e  tambem  da  escrita, 
cujas  bases  neurobiologicas  sao  descritas  com 
mais  detalhes,  junto  com  os  respectivos  trans- 
tornos,  na  segunda  parte  do  livro. 

DIVISOES  GERAIS 
DO  SISTEMA  NERVOSO 

A  neuroanatomia  e  uma  disciplina  relativa- 
mente  complexa  e  e  necessario  langar  mao  de 
estrategias  simplificadoras  para  descreve-la. 
A  forma  de  abordar  o  sistema  nervoso  vai  de- 
pender  do  parametro  ou  criterio  adotado.  Po- 
dem  ser  criterios  anatomicos,  funcionais  ou 
ate  embriologicos. 

De  acordo  com  os  criterios  anatomicos, 
o  sistema  nervoso  pode  ser  dividido  em  dois 


grandes  contingentes:  sistema  nervoso  cen¬ 
tral,  composto  por  cerebro,  cerebelo  e  medu- 
la;  e  sistema  nervoso  periferico,  representado 
por  nervos,  ganglios  e  terminagoes  nervosas. 

Gonforme  os  criterios  funcionais,  o  siste¬ 
ma  nervoso  tambem  pode  ser  dividido  em  dois 
grandes  grupos:  sistema  nervoso  somatico, 
que  corresponde  aquele  que  inerva  o  corpo;  e 
sistema  nervoso  visceral,  assim  denominado 
porque  inerva  as  visceras. 

Existem  outros  parametros  para  divisao 
geral  do  sistema  nervoso,  tais  como  a  forma 
de  segmentagao  e  tambem  um  parametro  com 
base  em  criterios  embriologicos.  Gontudo,  es- 
sas  outras  divisoes  estao  fora  do  escopo  da 
presente  revisao  neuroanatomica. 

Nos  hemisferios  cerebrais,  existem  areas 
corticais  primarias,  secundarias  e  terciarias. 
O  mesmo  tipo  de  raciocinio  vale  para  todas 
as  demais  informagoes  aferentes,  quer  sejam 
visuais,  tateis,  pressoricas,  proprioceptivas, 
entre  outras.  Todas  chegam  inicialmente  nas 
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areas  primarias  dos  hemisferios  cerebrais, 
apos  terem  passado  por  varios  reles  inter¬ 
mediaries.  Sao  informagoes  brutas  e  so  te- 
rao  algum  sentido  quando  sairem  das  areas 
primarias  e  avangarem  para  as  areas  de  as- 
sociagao.  Esse  tema  sera  aprofundado  na  se- 
gunda  parte  do  livro,  quando  serao  abordados 
os  transtornos  da  aprendizagem,  em  especial 
na  abordagem  das  dificuldades  na  leitura,  es- 
crita,  linguagem  e  nas  disgnosias. 

AS  UNIDADES 

MORFOFUNCIONAIS  DE  LURIA 

Outra  forma  de  entender  a  organizagao  neuro- 
anatomica  e  fundamentada  no  esquema  pro- 
posto  pelo  neuropsicologo  russo  Alexander 
Romanovich  Luria.  Apesar  de  cada  hemisferio 
cerebral  ter  suas  peculiaridades,  o  cerebro  fun- 
ciona  como  um  todo,  no  que  se  refere  a  cogni- 
gao  e  conduta  do  individuo.  Segundo  Luria,  ha- 
veria  tres  sistemas  morfofuncionais,  a  saber: 

•  Primeira  unidade  morfofuncional  ou  de 
vigilia:  constituida  por  unidades  do  tron- 
co  encefalico  e  suas  conexoes  pre-frontais, 
que  regem  o  ciclo  sono-vigilia.  Alteragoes 
anatomicas  ou  funcionais  nessa  unidade 
causam  desatengao.  Geralmente,  essa  uni¬ 
dade  funcional  completa  sua  maturagao  12 
meses  apos  a  concepgao. 

•  Segunda  unidade  morfofuncional:  tern 
relagao  com  recepgao,  armazenamento  e 
analise  das  informagoes.  Gorresponde  a 
toda  a  porgao  posterior  dos  hemisferios 
cerebrais,  atras  do  sulco  de  Rolando.  E 
subdividida  em  areas  primarias,  secun¬ 
darias  e  terciarias,  que  se  relacionam  com 
visao,  audigao  e  sensagao  tatil-somestesi- 
ca.  As  areas  primarias  conectam  o  mun- 
do  externo  as  areas  secundarias.  Nao  in- 
terpretam  as  informagoes;  apenas  as  re¬ 
gistrant  A  area  primaria  da  visao  (n°  17) 
esta  no  lobo  occipital,  sulco  calcarino;  a 
area  primaria  da  audigao  (nos  41  e  42)  es¬ 
ta  no  primeiro  sulco  temporal;  e  a  area 
primaria  somestesica  ocupa  todo  o  giro 
pos-central.  As  areas  secundarias  estao 
junto  das  areas  primarias,  processam  as 
informagoes  e  sao  responsaveis  pelas  gno- 
sias.  A  area  secundaria  da  visao  e  a  18  e 
19;  a  area  secundaria  da  audigao  e  a  22; 


e  a  area  somestesica  secundaria  e  a  5  e  a 
7  de  Brodmann.  As  areas  terciarias  sao 
de  associagao  multissensorial,  sem  loca- 
lizagao  precisa.  Possibilitam  a  nogao  de 
esquema  corporal,  espago,  tempo  e  cal- 
culo,  alem  da  linguagem.  Segundo  Rotta 
(comunicagao  pessoal),  haveria  tambem 
areas  quaternarias  e  quintenarias  nessa 
segunda  unidade  funcional. 

•  Terceira  unidade  morfofuncional:  e  a  res- 
ponsavel  pela  programagao,  regulagao  e 
verificagao  continuada  da  atividade.  Gor¬ 
responde  a  toda  a  porgao  anterior  dos  he¬ 
misferios  cerebrais,  situados  frontalmente 
ao  sulco  de  Rolando.  A  aparigao  dessa  ter¬ 
ceira  unidade  funcional  implica  o  estabe- 
lecimento  da  assimetria  funcional  entre 
os  hemisferios:  dominancia  do  esquerdo 
em  relagao  a  linguagem  nos  destros.  Po- 
deria  corresponder  ao  que  atualmente  se 
considera  memoria  de  trabalho  (do  ingles 
working  memory),  que  seria  a  memoria 
que  gerencia  todas  as  demais  memorias, 
mas  nao  deixa  rastro  bioquimico,  pois  se 
extingue  instantaneamente.  Seria  o  equi- 
valente  a  memoria  RAM  dos  comput ado¬ 
res  (do  ingles  random  access  memory ). 

A  Figura  2.5  apresenta  um  esquema  da 
segunda  unidade  morfofuncional  de  Luria, 
com  as  areas  corticais  primarias,  secunda¬ 
rias  e  terciarias. 

De  acordo  com  Rebollo,4  haveria  uma 
quarta  unidade  morfofuncional,  nao  descri- 
ta  por  Luria.  Essa  unidade  seria  responsavel 
pelas  emogoes  e  estaria  situada  no  sistema 
limbico. 


OUTRAS  ESTRUTURAS  DO  SNC 

A  seguir,  sao  brevemente  descritas  outras  es- 
truturas  do  SNG,  para  que  se  tenha  uma  ideia 
global  da  neuroanatomia.  Obviamente,  nem 
todas  participam  do  processo  de  aprendiza¬ 
gem,  mas  e  necessario  conhece-las  para  ter 
uma  visao  de  conjunto. 

•  As  meninges:  sao  membranas  ou  envol- 
torios  do  sistema  nervoso,  isolando-o  do 
contato  direto  com  as  estruturas  vizinhas. 
Elas  servem  para  dar  forma  e  sustentagao 
ao  SNG,  bem  como  para  isola-lo  do  meio 
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externo.  Existem  tres  tipos  de  meninges: 
a  dura-mater,  a  aracnoidea  e  a  pia-mater. 
A  primeira  e  a  mais  externa,  e  a  ultima, 
a  mais  interna.  Quando  estao  infectadas, 
temos  um  quadro  de  meningite. 

•  0  liquido  cerebrospinal:  e  um  liquido 
translucido,  descrito  com  a  aparencia  "de 
agua  de  rocha",  constantemente  produ- 
zido  e  reabsorvido,  de  tal  forma  que  se 
renova  a  cada  8  horas  no  homem  adulto. 
Faz  a  protegao  mecanica  e  imunologica 
do  sistema  nervoso,  pois  circula  por  todo 
o  SNG.  E  produzido  dentro  de  cavidades 
que  estao  no  interior  dos  hemisferios  ce- 
rebrais,  chamadas  ventriculos  laterais.  E 
retirado  da  circulagao  cerebral  e  volta  ao 
coragao  misturado  com  o  sangue  venoso 
(Figura  2.6). 

•  A  vascularizagao  do  sistema  nervoso:  o 
encefalo  e  nutrido  por  quatro  vasos,  sen- 
do  duas  arterias  carotidas,  que  sobem  pela 
parte  anterior,  e  duas  vertebrais,  que  so¬ 
bem  pela  parte  posterior.  Esses  vasos  se 
fundem  na  base  do  SNG  em  um  pentagono 
denominado  poligono  de  Willis.  Essa  fu- 


sao  permite  que  nao  haja  muito  prejuizo 
na  irrigagao  cerebral  quando  um  ou  ate 
mais  de  um  dos  quatro  vasos  esteja  obs- 
truido  ou  semiobstruido.  Em  um  minuto, 
circula  pelo  encefalo  uma  quantidade  de 
sangue  aproximadamente  igual  ao  seu  pe¬ 
so,  algo  em  torno  de  1.300  g  no  individuo 
adulto  (Figura  2.7). 

Em  uma  abordagem  abrangente  e  siste- 
matizada,  a  sequencia  das  estruturas  do  SNG, 
de  baixo  para  cima,  vai  aumentando  de  com- 
plexidade.  Sao,  basicamente,  quatro  compo- 
nentes:  medula,  tronco  cerebral,  diencefalo 
e  telencefalo. 

•  A  medula:  e  o  orgao  do  SNG  que  menos  so- 
freu  modificagoes  durante  o  desenvolvi- 
mento.  Ela  esta  inferiormente  localizada 
e  e  encarregada  de  transmitir  os  impulsos 
aferentes  e  eferentes  do  SNG.  Sua  organi- 
zagao  e  relativamente  simples  e  inverti- 
da  em  relagao  aos  hemisferios  cerebrais. 
Nela,  a  substancia  cinzenta  (onde  estao 
os  neuronios)  fica  por  dentro,  enquanto 


Figura  2.5 

Areas  corticais  primarias  (cinza  escuro),  secundarias  (cinza  claro)  e  terciarias  (lilas).  Face  lateral  do 
cerebro. 


Fonte:  Adaptada  de  Machado.3 
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Granulagao 
Seio  sagital  aracnoidea 


Figura  2.6 

Meninges  e  liquido  cerebrospinal. 


Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 


a  substancia  branca  (onde  estao  as  vias 
neurais)  fica  por  fora. 

A  medula  mede  aproximadamente 
45  cm  no  adulto.  O  aprendizado,  no  nivel 
medular,  basicamente  relaciona-se  com  a 
atividade  motora  reflexa,  que  e  a  mais  pri- 
mitiva  das  atividades  motoras  e  a  primei- 
ra  a  surgir  na  ontogenia  da  crianga.  Ela 
surge ja  no  periodo  pre-natal.  As  porgoes 
posteriores  da  medula  recebem  as  infor¬ 
magoes  aferentes  oriundas  de  diferentes 
tipos  de  receptores,  tais  como  as  do  tato, 
da  pressao,  da  temperatura,  da  dor,  entre 
outros.  Essas  informagoes  aferentes,  con- 
tudo,  nao  sao  interpretadas  no  nivel  medu¬ 
lar.  As  ordens  motoras  saem  pela  porgao 
anterior  da  medula  (Figura  2.8). 

O  tronco  cerebral:  e  uma  estrutura  bem 
mais  complexa  e  esta  localizada  logo  aci- 
ma  da  medula.  Ele  e  constituido  por  tres 
partes:  bulbo,  ponte  e  mesencefalo.  O 
tronco  cerebral  e  praticamente  uma  area 
de  passagem  das  informagoes  aferentes  e 
eferentes,  mas  tambem  tern  outras  fun- 
goes.  Nele  funcionam  areas  vitais,  como  o 
centro  respiratorio,  a  regulagem  automa- 
tica  de  varias  fungoes  vitais  e  uma  porgao 
denominada  sistema  reticular  ativador 


A.  comunicante  anterior 


Aa.  vertebrais 

Figura  2.7 

Vascularizagao  do  sistema  nervoso  central. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 


Aa.  cerebelares 


A.  cerebral 
anterior 


A.  cerebral 
media 


comunicante 
posterior 


A.  cerebral 
posterior 
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Figura  2.8 

Medula  espinal. 


Fonte:  Adaptada  de  Machado.3 


ascendente  (SRAA),  que  tem  muita  impor¬ 
tance  no  comando  do  ciclo  sono-vigilia  e 
tambem  na  atengao.  Uma  disfungao  nessa 
area,  que  corresponde  a  chamada  primei- 
ra  unidade  funcional  de  Luria  e  completa 
seu  ciclo  maturacional  aproximadamente 
12  meses  apos  a  concepgao,  pode  ter  como 
sintoma  desatengao  ou  ate  ser  responsa- 
vel  pelo  TDAH  (transtorno  de  deficit  de 
atengao/hiperatividade),  o  que  pode  vir 
a  prejudicar  o  aprendizado  (Figura  2.9). 

•  O  diencefalo:  e  uma  estrutura  impar  e 
mediana,  situada  logo  acima  do  tronco 
cerebral,  e  e  praticamente  encoberta  pe¬ 
lo  crescimento  do  telencefalo,  ficando  es- 
condida  entre  os  hemisferios  cerebrais. 
Abriga  o  hipotalamo  (ponto  de  partida  da 
secregao  da  maioria  dos  hormonios),  entre 
outras  estruturas. 


•  O  telencefalo:  e  a  estrutura  que  esta  sobre 
todas  as  demais,  e  a  ultima  a  amadurecer 
e  engloba  os  dois  hemisferios  cerebrais, 
que  tem  sua  superficie  toda  irregular. 
Grande  parte  dos  eventos  relacionados 
com  a  aprendizagem  ocorre  no  telencefa¬ 
lo.  Os  hemisferios  cerebrais  sao  divididos 
em  lobos,  e  cada  lobo  tem  o  nome  do  os- 
so  com  o  qual  se  relaciona:  lobo  frontal, 
parietal,  temporal,  occipital  e  lobo  da  in¬ 
sula,  cada  qual  com  fungoes  mais  ou  me- 
nos  distintas. 

Existem  algumas  diferengas  na  compa- 
ragao  entre  o  hemisferio  cerebral  esquerdo  e 
o  direito.  Um  dado  interessante  e  a  assime- 
tria  ontogenetica:  o  hemisferio  direito  inicia 
seu  ciclo  maturacional  antes  do  esquerdo; 
por  isso,  sao  mais  frequentes  as  disfungoes 
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Figura  2.9 

Tronco  cerebral. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 


hemisfericas  direitas  do  que  as  esquerdas, 
pois  o  hemisferio  direito  tem  um  ciclo  mais 
longo  e  fica  mais  tempo  exposto  aos  insultos 
que  podem  atingir  o  SNG. 

Na  verdade,  ha  varios  tipos  de  assime- 
trias  entre  os  hemisferios  cerebrais.  Tais  as- 
simetrias  nao  sao  so  anatomicas:  existem  as- 
simetrias  histologicas,  bioquimicas  e,  princi- 
palmente,  funcionais. 

Do  ponto  de  vista  das  assimetrias  ana¬ 
tomicas,  sabe-se,  por  exemplo,  que  a  cisu- 
ra  de  Silvio  e  maior  no  hemisferio  direito  e 
que  o  piano  temporal  pode  ser  ate  10  vezes 
maior  a  esquerda  do  que  a  direita4  (Figuras 
2.10  e  2.11). 

•  O  cerebelo:  e  uma  estrutura  localizada 
abaixo  do  encefalo,  tambem  com  a  su- 
perficie  irregular,  com  dois  hemisferios 
cerebelares  que  tem  dobras  transversais 
e  paralelas  denominadas  folhas.  Essa  e 
uma  das  razoes  pelas  quais  o  cerebelo 
e  chamado  de  "arvore  da  vida".  Ele  ocu- 
pa  quase  um  quarto  do  volume  craniano 
no  homem.  O  cerebelo  e  encarregado  do 


equilibrio,  do  tonus  muscular,  da  mar- 
cha  e  da  coordenagao  motora.  Tambem  e 
importante  na  manutengao  e  na  mudan- 
ga  do  foco  da  atengao,  bem  como  na  fala  e 
no  comportamento.  Em  suma,  o  cerebelo  e 
praticamente  "umpequeno  cerebro",  como 
seu  proprio  nome  ja  enuncia,  e,  evidente- 
mente,  tem  muita  participagao  nos  even- 
tos  neurobiologicos  do  aprendizado,  tanto 
na  recepgao  das  informagoes,  quanto  na 
modulagao  das  respostas  a  elas,  quer  se- 
jam  de  transito  dentro  do  encefalo,  quer 
sejam  motoras  (Figura  2.12). 

OS  HEMISFERIOS  CEREBRAIS 

Ja  foram  descritos  anteriormente  junto  com  o 
telencefalo.  Os  hemisferios  cerebrais  sao  dois,  o 
esquerdo  e  o  direito,  e  estao  separados  e,  ao  mes- 
mo  tempo,  unidos  por  estruturas  de  conexao. 
A  mais  importante  e  chamada  de  corpo  caloso. 

Houve  uma  tentativa  de  dividir  as  fun- 
goes  corticais  como  se  estivessem  totalmen- 
te  estanques,  sem  comunicagao  entre  si.  Tal 


24  capi'tulo  2  ANATOM IA  DA  APRENDIZAGEM 


tentativa  nao  se  sustentou  ao  longo  dos  anos. 
Atualmente,  admite-se  que  exista  uma  late- 
ralizagao  bem  definida  para  as  fungoes  mais 
antigas,  como,  por  exemplo,  a  motricidade. 

Em  contrapartida,  para  as  fungoes  mais 
complexas,  tais  como  a  linguagem,  o  que 
existe  nao  e  uma  pura  e  simples  lateraliza- 
gao.  Ambos  os  hemisferios  atuam  juntos,  mas 
ocorre  a  denominada  dominancia  hemisferi- 
ca,  ou  seja,  um  hemisferio  trabalha  melhor 
com  certos  aspectos  daquela  fungao,  enquan- 
to  o  outro  hemisferio  trabalha  melhor  com 
outros  aspectos  da  mesma  fungao. 

Na  vista  lateral,  o  que  chama  a  atengao  e 
a  superficie  toda  enrugada.  E  possivel  a  deli- 
mitagao  em  lobos,  que  recebem  o  nome  do  os- 
so  com  o  qual  esta  em  contato.  Existem  duas 
cisuras  principals:  a  de  Silvio  e  a  de  Rolan¬ 
do.  Na  vista  medial,  destacam-se  as  comuni- 
cagoes  inter-hemisfericas.  Na  intimidade,  os 
hemisferios  cerebrais  podem  ser  divididos 
em  substancia  cinzenta  -  com  predomlnio 
de  neuronios  -,  que  e  mais  externa,  e  subs¬ 
tancia  branca  -  com  predominio  de  mielina 
e  vias  neurais  -,  mais  interna. 


AFigura  2.13  mostra  umesquema  global 
dos  hemisferios  cerebrais,  do  tronco  encefa- 
lico  e  tambem  do  cerebelo. 

A  divisao  dos  hemisferios  cerebrais  em  lo¬ 
bos,  apesar  de  arbitraria,  e  de  valor  didatico,  pa¬ 
ra  que  se  possa  entender  as  fungoes  primordiais 
de  cada  lobo.  Na  realidade,  existem  inumeras 
conexoes  entre  os  lobos  dos  hemisferios  cere¬ 
brais,  de  tal  forma  que  eles  atuam  juntos,  ape¬ 
sar  de  nem  sempre  atuarem  de  forma  simetrica. 

O  lobo  occipital  esta  relacionado  princi- 
palmente  com  a  visao;  portanto,  e  um  lobo 
eminentemente  sensitivo.  Todo  o  aprendiza- 
do  de  conteudo  visual  necessita  passar  pelo 
lobo  occipital. 

O  lobo  temporal  tambem  e  sensitivo  e 
tern  varias  fungoes.  A  porgao  mesial  e  a  mais 
anterior  sao  mais  antigas,  do  ponto  de  vista 
filo  e  ontogenetico,  e  estao  relacionadas  com 
o  olfato  -  no  uncus  do  hipocampo  -,  com  a 
representagao  cortical  das  visceras,  com  as 
emogoes  e  o  comportamento,  bem  como  com 
parte  dos  fenomenos  da  memoria  -  na  regiao 
do  hipocampo.  Por  seu  turno,  a  porgao  late¬ 
ral  do  lobo  temporal  e  mais  "recente"  e  esta 
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Figura  2.10 

Telencefato  e  hemisferios  cerebrais. 


Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 
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Figura  2.1 1 

Telencefalo  e  homunculo  de  Penfield. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 


envolvida  na  vida  de  relagao  social,  visto  que 
recebe  as  informagoes  auditivas  -  na  area  de 
Wernicke,  por  exemplo  -,  que  e  capaz  de  re- 
conhecer  rostos,  na  porgao  inferior  externa,  e 
que  tambem  tem  uma  area  de  associagao  en- 
tre  audigao  e  visao.  Como  se  pode  concluir,  va- 
rios  aprendizados  ocorrem  no  lobo  temporal, 
como,  por  exemplo,  aqueles  que  envolvem  ol- 
fato,  audigao,  linguagem  compreensiva,  corn- 
portamento,  emogoes  e  memoria. 

O  lobo  frontal  tem  varias  fungoes.  O  pla- 
nejamento  da  fala  esta  na  area  de  Broca,  loca- 
lizada  no  giro  frontal  inferior  esquerdo,  nos 
destros,  e  o  planejamento  dos  atos  motores 
fica  na  porgao  mesial  do  lobo  frontal,  na  area 
motora  suplementar.  Esse  lobo  tambem  e  res- 
ponsavel  por  todos  os  movimentos  do  corpo, 
no  chamado  homunculo  de  Penfield,  na  area 
frontal  posterior,  face  lateral.  Outras  fungoes 
tambem  estao  localizadas  nos  lobos  frontais, 
tais  como  o  controle  do  humor,  dos  impulsos  e 
o  gerenciamento  de  todas  as  situagoes  que  en- 
volvam  a  relagao  entre  a  pessoa  e  o  ambiente. 
No  que  se  refere  ao  aprendizado,  pode-se  afir- 


floculo-nodular 

Figura  2.12 

Cerebelo. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 


Figura  2.13 

Hemisferios  cerebrais,  tronco  e  cerebelo. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 

mar  que  o  lobo  frontal  participa  da  linguagem 
falada,  do  controle  do  humor  e  dos  impulsos, 
alem  de  todos  os  aprendizados  que  envolvam 
movimento  do  corpo.  O  lobo  frontal  atua  ge- 
renciando  todas  as  demais  fungoes  da  vida  de 
relagao.  Para  se  desenvolverem,  as  praxias  ne- 
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cessitam  do  lobo  frontal,  alem  de  todas  suas 
conexoes  com  os  nucleos  da  base  e  o  cerebelo.  A 
maturagao  da  atividade  motora  do  lobo  frontal 
se  completa  entre  os  5  e  os  7  anos  de  idade.  Por 
seu  turno,  a  maturagao  da  atividade  cognitiva 
e  comportamental  do  lobo  frontal  so  atinge  a 
matur idade  aos  21  anos  de  idade. 

O  lobo  parietal  e  basicamente  sensitivo. 
Na  sua  porgao  anterior,  esta  uma  extensa  area 
sensitiva,  que  repete  a  area  motora  da  porgao 
posterior  do  lobo  frontal,  configurando  um 
homunculo  de  Penfield,  so  que,  nesse  caso, 
seria  o  concomitante  sensitivo.  A  parte  que 
esta  proxima  do  lobo  temporal  e  a  area  de  as¬ 
sociagao  auditiva,  e  a  parte  que  esta  proxima 
do  lobo  occipital  e  a  area  de  associagao  visual. 
As  gnosias  dependem  do  lobo  parietal  e  de  to¬ 
das  suas  conexoes  para  se  desenvolverem.  Se 
fosse  possivel  colimar  um  "alvo"  exato  para 
colocar  a  inteligencia,  possivelmente  seria  no 
lobo  parietal,  ou,  quern  sabe,  na  encruzilhada 
entre  os  lobos  parietais,  temporais  e  occipi- 
tais  (Figuras  2.14  e  2.15). 

RESUMO 

Para  o  dominio  da  anatomia  da  aprendiza¬ 
gem,  e  necessario  o  conhecimento  das  bases 


celulares,  da  neuroembriologia  e  tambem  o 
entendimento  dos  aspectos  maturacionais  do 
cerebro  das  criangas,  a  medida  que  elas  cres- 
cem,  se  desenvolvem  e  aprendem. 

A  partir  da  forma  multinivel  da  aborda- 
gem  do  funcionamento  do  SNG  e  tambem  do 
aprendizado  das  criangas,  o  nivel  mais  im- 
portante  possivelmente  seja  o  maturacional 
ou  ontogenetico. 

Diferentes  aprendizados  ocorrem  em  di- 
ferentes  locais,  mas  tambem  sao  consolida- 
dos  em  diferentes  momentos,  configurando 
verdadeiras  "janelas  maturacionais".  Alem 
disso,  os  aprendizados  nao  sao  uniformes  ou 
"puros"  em  seu  conteudo,  que,  em  suma,  pode 
ter  componentes  oriundos  de  diferentes  areas. 

Os  aprendizados  que  tern  conteudo  pura- 
mente  visual  ocorrem  nas  areas  de  associagao 
visual,  proximas  do  lobo  occipital;  os  que  tern 
conteudo  predominantemente  auditivo  ocor¬ 
rem  nas  proximidades  da  area  auditiva  do  lobo 
temporal;  os  que  tern  maior  conteudo  praxico 
ocorrem  nos  quadrantes  anteriores  dos  hemis- 
ferios  cerebrais  e  suas  conexoes  com  o  cerebe¬ 
lo,  nucleos  da  base  e  sistema  extrapiramidal. 

A  partir  da  neuroanatomia  da  aprendiza¬ 
gem,  pode-se  estabelecer  bons  parametros  pa¬ 
ra  o  entendimento  dos  passos  seguintes,  que 


Figura  2.14 

Telencefalo  dividido  em  lobos  cerebrais. 


Fonte:  Adaptada  de  Machado.3 
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Sulco  Area  de 


Figura  2.15 

Lobos  cerebrais. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.2 


serao  desenvolvidos  nos  capitulos  subsequen- 
tes  e  que  envolvem  a  fisiologia,  a  neuroqui- 
mica,  a  genetica  e  a  semiologia  neuropedia- 
tricas,  todas  envolvidas  no  processo  do  apren- 


dizado  da  crianga,  para  que  entao  possam  ser 
abordadas  as  dificuldades  no  aprendizado, 
em  um  primeiro  momento,  e  os  transtornos 
da  aprendizagem,  na  segunda  parte  do  livro. 
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FISIOLOGIA  E 
NEUROQUIMICA 
DA  APRENDIZAGEM 


LYGIA  OHLWEILER 


Aaprendizagem  consiste  em  urn  proces- 
so  de  aquisigao,  conservagao  e  evoca- 
gao  do  conhecimento  e  ocorre  a  partir 
de  modificagoes  do  SNG  mais  ou  menos  per- 
manentes  quando  o  individuo  e  submetido  a 
estimulos  e  ou  experiences  que  se  traduzem 
por  modificagoes  cerebrais. 

A  memoria  e  essencial  para  que  a  apren- 
dizagem  ocorra;  e  a  habilidade  de  reter  e  evo- 
car  informagoes. 

A  compreensao  da  natureza  das  mudangas 
estruturais  do  encefalo  no  processo  da  aprendi- 
zagem  passa  pelo  conhecimento  das  caracteris- 
ticas  bioquimicas  e  funcionais  dos  neuronios, 
das  sinapses  e  dos  circuitos  formados  por  eles. 

|  |  TEC  I  DO  NERVOSO 

O  tecido  nervoso  compreende,  basicamente,  dois 
tipos  celulares:  os  neuronios  e  as  celulas  gliais 
ou  neuroglia.  O  neuronio  e  a  unidade  funda¬ 
mental,  exercendo  as  fungoes  basicas  de  rece- 
ber,  processar  e  enviar  informagoes.  Ha  cerca 
de  80  bilhoes  de  neuronios  no  cerebro  humano. 
A  neuroglia  compreende  celulas  que  ocupam  os 
espagos  entre  os  neuronios,  com  fungoes  de  sus- 
tentagao,  revestimento  ou  isolamento,  modula- 
gao  da  atividade  neuronal  e  defesa. 

NEURONIO 

O  neuronio  se  origina  do  neuroblasto  e  tern 
pouca  capacidade  de  divisao.  As  caracteris- 


ticas  estruturais  do  neuronio  sao  semelhan- 
tes  as  de  outras  celulas,  distinguindo-se  pela 
presenga  de  prolongamentos,  que  sao  os  den- 
dritos  e  os  axonios  (Figura  3.1) 

Os  neuronios  sao  celulas  altamente  exci- 
taveis,  que  se  comunicam  entre  si  ou  com  as 
celulas  efetuadoras  por  meio  de  modificagoes 
no  potencial  de  membrana.  As  cargas  eletricas 
dentro  e  fora  da  celula  sao  responsaveis  pelo  es- 
tabelecimento  de  um  potencial  de  membrana, 
que,  em  repouso,  esta  em  torno  de  -60  a  -70  mV. 

A  maioria  dos  neuronios  possui  tres  regi- 
oes  responsaveis  por  fungoes  especializadas: 
corpo  celular,  dendritos  (do  grego,  dendron  = 
arvore)  e  axonio  (do  grego,  axon  =  eixo).  O  cor¬ 
po  celular,  ou  soma,  contem  o  nucleo,  o  cito- 
plasma  e  a  membrana  plasmatica  (Figura  3.2). 

O  nucleo  geralmente  e  unico  e  vesiculo- 
so,  com  um  ou  mais  nucleolos,  a  cromatina  e 
a  membrana  nuclear.  Dentro  do  nucleo,  es- 
tao  os  cromossomos,  que  contem  o  material 
genetico  -  o  acido  desoxirribonucleico  (DNA, 
do  ingles  deoxyribonucleic  acid).  O  produto 
final  da  expressao  genica  e  a  sintese  de  pro- 
teinas.  As  proteinas  existem  sob  uma  grande 
variedade  de  formas  e  tamanhos,  assumindo 
diferentes  fungoes  e  concedendo  aos  neuro¬ 
nios  todas  as  suas  caracterlsticas  exclusivas. 

O  citoplasma  recebe  o  nome  de  pericario; 
nele,  sao  encontrados  os  ribossomos,  os  reti- 
culos  endoplasmaticos  granular  e  agranular 
e  o  aparelho  de  Golgi,  que  sao  organelas  en- 
volvidas  com  sintese  proteica. 
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Figura  3.1 

Neuronio. 


As  pilhas  de  ribossomos  sao  denominadas 
reticulo  endoplasmatico  (RE)  rugoso,  que  e  o 
maior  sitio  de  sintese  proteica  nos  neuronios. 
O  acido  ribonucleico  (RNA,  do  ingles  ribonu¬ 
cleic  acid)  transcrito  liga-se  aos  ribossomos, 
os  quais  traduzem  as  informagoes  presentes 


no  RNA  mensageiro  para  sintetizar  uma  mo- 
lecula  de  proteina. 

Os  neuronios  sao  ricos  em  RE  rugoso,  pois 
as  proteinas  especificas  da  membrana  sao  os 
agentes  que  conferem  a  essas  celulas  sua  reco- 
nhecida  capacidade  de  processar  informagoes. 

O  RE  liso  e  heterogeneo  e  assume  diferen- 
tes  fungoes  em  distintos  locais.  Tern  a  fungao 
de  armazenar  e  de  regular  concentragoes  de 
substancias  como  o  calcio. 

Dentro  da  mitocondria,  ocorre  uma  serie 
de  reagoes  bioquimicas  complexas,  chamada 
de  ciclo  de  Krebs,  cujo  resultado  e  a  produ- 
gao  de  energia. 

O  aparelho  de  Golgi  e  um  grande  sitio  de 
intenso  processamento  bioquimico  pos-tradu- 
gao  de  proteinas.  Acredita-se  que  uma  fungao 
importante  seja  a  distribuigao  de  certas  pro¬ 
teinas  destinadas  a  diferentes  partes  de  um 
neuronio,  tais  como  o  axonio  e  os  dendritos. 

Os  lisossomos  se  encontram  em  todos  os 
neuronios,  contem  fosfatase  acida  e  outras 
enzimas  hidroliticas;  neles,  e  encontrada  li- 
pofuscina. 

As  neurofibrilas  sao  formadas  por  micro- 
tubulos,  neurofilamentos  e  microfilamentos  e 
constituem  uma  especie  de  amarras  que  for- 
mam  o  citoesqueleto  (Figura  3.3). 

A  membrana  plasmatica  e  formada  por 
proteinas  e  lipideos.  A  disposigao  das  prote¬ 
inas  depende  de  suas  caracteristicas  hidro- 
filas  ou  hidrofobas.  A  membrana  plasmati¬ 
ca  serve  como  uma  barreira  para  delimitar 
internamente  o  citoplasma  e  excluir  certas 
substancias  presentes  no  meio  que  banha  os 
neuronios.  Algumas  das  proteinas  associadas 
a  membrana  bombeiam  substancias  de  dentro 
para  fora,  outras  formam  poros  que  regulam 
os  tipos  de  substancias  que  podem  acessar 
o  interior  do  neuronio.  Uma  importante  ca- 
racteristica  do  neuronio  e  que  a  composigao 
proteica  da  membrana  varia  dependendo  da 
regiao  da  celula:  soma,  dendrito  ou  axonio. 

Do  ponto  de  vista  fisiologico,  existem  pro¬ 
teinas  estruturais,  canais,  bombas,  recepto- 
ras  e  enzimas.  As  proteinas  estruturais  sao 
as  que  ajudam  a  manter  a  estrutura  celular 
e  a  interconectar  as  celulas;  as  proteinas  ca¬ 
nais  sao  as  que  permitem  a  difusao  de  ions 
especificos,  uma  vez  que  as  moleculas  com 
carga  nao  podem  cruzar  a  camada  lipidica; 
as  proteinas  bombas  sao  as  que  auxiliam  na 
passagem  de  ions  e  outras  moleculas  contra 
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Figura  3.2 

Componentes  do  neuronio. 


Figura  3.3 

Neurofibrilas. 


um  gradiente  de  concentragao,  como  a  bom¬ 
ba  sodio-potassio;  e  as  protemas  receptoras 
facilitam  reagoes  quimicas  que  ocorrem  na 
superficie  da  celula  e  se  localizam  de  forma 
que  permitam  o  seu  reconhecimento  e  a  sua 
uniao  a  moleculas. 

0  axonio  e  uma  estrutura  encontrada 
apenas  no  neuronio  e  e  altamente  especiali- 
zada  para  a  transference  de  informagao  entre 


pontos  distantes  do  sistema  nervoso.  0  axo¬ 
nio  parte  do  cone  de  implantagao,  nao  exi- 
be  RE  rugoso,  ribossomos  livres  e  sintese  de 
proteinas;  alem  disso,  a  composigao  proteica 
da  membrana  do  axonio  e  diferente  daquela 
presente  na  membrana  plasmatica.  O  com- 
primento  do  axonio  e  variavel,  dependendo 
do  tipo  de  neuronio;  pode  ter  de  alguns  mili- 
metros  ate  metros.  Os  neuronios  com  axonio 
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longo  sao  chamados  de  tipo  I  de  Golgi,  e  os 
com  axonio  curto,  tipo  II  de  Golgi. 

A  parte  final  do  axonio  chama-se  termi¬ 
nal  axonal  ou  botao  terminal,  local  em  que  e 
possivel  o  contato  com  outros  neuronios;  re- 
cebe  o  nome  de  sinapse  o  local  onde  as  infor- 
magoes  sao  transmitidas  (Figura  3.4). 

O  citoplasma  do  botao  terminal  difere  do 
restante:  nao  tern  microtubulos.  Contem  nu- 
merosos  globulos  membranosos,  chamados  de 
vesiculas  sinapticas;  a  superficie  interna  da 
membrana  da  sinapse  apresenta  um  revesti- 
mento  denso  de  proteinas;  contem  numero- 
sas  mitocondrias,  indicando  alta  demanda 
de  energia. 

Os  dendritos,  geralmente,  sao  curtos.  Sao 
similares  ao  citoplasma  na  sua  parte  inicial, 
mas,  a  medida  que  se  afastam  dele,  o  RE  ru- 
goso  e  o  aparelho  de  Golgi  vao  desaparecendo, 
e  as  mitocondrias  e  o  reticulo  endoplasmatico 
liso  vao  aumentando  (Figura  3.5). 

Os  dendritos  sao  especializados  em  rece- 
ber  estimulos,  traduzindo-os  em  alteragoes 
do  potencial  de  repouso  da  membrana.  A  des- 
polarizagao  e  excitatoria  e  significa  redugao 
da  carga  negativa  do  lado  citoplasmatico  da 
membrana.  A  hiperpolarizagao  e  inibitoria  e 
significa  aumento  da  carga  negativa  do  lado 
de  dentro  da  celula.  Os  dendritos  de  alguns 
neuronios  estao  cobertos  com  estruturas  es- 
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Figura  3.4 

Terminal  axonal. 


pecializadas,  chamadas  de  espinhos  dendri- 
ticos,  que  recebem  alguns  tipos  de  aferencias 
sinapticas.  Acredita-se  que  elas  propiciem  di- 
ferentes  reagoes  quimicas  desencadeadas  por 
certos  tipos  de  ativagao  sinaptica,  relaciona- 
dos  a  cognigao. 


J  FIBRA  NERVOSA 

A  fibra  nervosa  compreende  um  axonio,  que 
se  dirige  para  a  periferia,  e  seus  envoltorios  de 
origem  glial.  Existem  fibras  que  fazem  parte 
do  sistema  nervoso  central  (SNG). 

A  fibra  de  estrutura  mais  complexa  e  a 
que  forma  os  nervos  perifericos.  E  consti- 
tuida  pelo  axonio  e  circundada  por  celulas 
de  Schwann.  Nos  axonios  motores  e  na  maio- 
ria  dos  sensitivos,  essas  celulas  formam  duas 
bainhas,  a  de  mielina  e  o  neurilema.  Essas 
bainhas  interrompem-se  a  intervalos  mais 
ou  menos  regulares  para  cada  tipo  de  fibra. 
As  interrupgoes  sao  chamadas  de  nodulos 
de  Ranvier,  e  cada  segmento  de  fibra  situa- 
do  entre  eles  e  denominado  internodulo  (Fi¬ 
gura  3.6). 

No  SNG,  prolongamentos  de  oligodendro- 
citos  proveem  a  bainha  de  mielina. 

A  bainha  de  mielina  e  composta  basica- 
mente  por  lipideos  e  proteinas,  salientando-se 
os  fosfolipideos.  Por  ser  isolante,  permite  con- 
dugao  mais  rapida  do  impulso  nervoso,  que  e 
saltatorio;  os  potenciais  de  agao  so  ocorrem 
nos  nodulos  de  Ranvier. 


Figura  3.5 

Dendritos  da  celula  de  Purkinje. 
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Figura  3.6 

Fibra  nervosa  mielinica. 


As  fibras  sao  classificadas  em  A,  B  e  G. 
As  fibras  A  se  dividem  em  alfa,  beta  e  gama, 
conforme  sua  espessura.  As  fibras  alfa  sao  as 
mais  grossas,  sao  motoras  e  de  sensibilidade 
profunda.  As  fibras  beta  transmitem  a  sen¬ 
sibilidade  tatil  e  termica,  e  as  fibras  gama,  a 
sensibilidade  dolorosa. 

No  sistema  nervoso  periferico,  ha  fibras 
nervosas  do  sistema  nervoso  autonomo  e  al- 
gumas  fibras  sensitivas  muito  finas,  que  sao 
envolvidas  por  celulas  de  Schwann  sem  for- 
magao  de  mielina.  A  condugao  nervosa  e  lenta. 

NEUROGLIA 

A  neuroglia  e  um  conjunto  de  celulas  de  ori- 
gem  ectodermica  com  prolongamentos,  que 
sao  diferentes  dos  dendritos  e  dos  axonios. 
Sao  considerados  dois  tipos  de  celulas,  con- 
forme  suas  caracteristicas:  a  macroglia,  ou 
astroglia,  e  a  oligodendroglia. 

A  macroglia  tern  varios  prolongamentos, 
que  podem  ser  muito  ou  pouco  ramificados. 
Alguns  prolongamentos  podem  contactar  com 
vasos  sanguineos,  formando  uma  unidade 
chamada  angiogliona. 

A  oligodendroglia  tern  poucos  prolonga¬ 
mentos,  que  se  relacionam  com  a  fibra  nervo¬ 
sa,  constituindo  a  neurogliona.  A  mielina  e  a 
membrana  plasmatica  da  celula  de  Schwann, 
uma  forma  de  oligodendroglia,  que  envolve 
o  axonio. 


IASPECTOS  FISIOLOGICOS 
DO  NEURONIO 

A  fisiologia  de  cada  neuronio  e  determinada 
pelas  propriedades  e  pelo  numero  de  canais 
em  suas  membranas;  o  neuronio  origina  si- 
nais  e  sintetiza  macromoleculas. 

Na  maioria  dos  neuronios,  existe  um  po- 
tencial  de  repouso.  Nas  membranas  celulares, 
ha  canais  para  o  transporte  de  ions  que  sao 
controlados  por  comportas.  O  fluxo  de  ions 
ocorre  quando  um  estimulo  ativa  moleculas 
de  proteinas,  que  sao  os  receptores  sinapti- 
cos.  Para  que  os  sinais  possam  ser  produzi- 
dos,  o  neuronio  contem  varios  componentes: 
um  receptivo,  um  de  integragao,  um  de  con¬ 
dugao  e  um  de  saida. 

O  componente  receptivo  e  representado 
pelo  corpo  celular  e  seus  dendritos,  que  exe- 
cutam  uma  grande  quantidade  de  sinapses 
com  outros  neuronios.  Por  exemplo,  a  celu¬ 
la  de  Purkinje  do  cerebelo  recebe  cerca  de 
150  mil  terminals  axonicos.  Os  disturbios 
eletricos  que  ocorrem  no  nivel  dos  dendritos 
e  do  corpo  celular  constituem  potenciais  gra- 
duaveis  (podem  somar-se),  tambem  chamados 
de  eletrotonicos.  Apropriedade  dos  potenciais 
graduados  de  somar-se  ou  subtrair-se  e  de- 
nominada  somagao  espacial.  Quando  se  pro- 
duz  no  mesmo  lugar  um  segundo  estimulo, 
ocorre  a  somagao  temporal.  A  intensidade  do 
estimulo  graduado  depende  da  intensidade  e 
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do  intervalo  entre  eles.  Se  o  estimulo  produz 
uma  despolarizagao  de  -50  mV,  ele  chega  ao 
cone  de  saida  do  axonio,  esta  zona  despola- 
riza,  e  a  celula  dispara. 

Os  potenciais  graduados  sao  de  pequena 
amplitude  e  de  breve  duragao,  podem  ser  des- 
polarizantes  ou  hiperpolarizantes  e  se  propa- 
gam  de  forma  passiva. 

O  componente  de  integragao  se  localiza  no 
cone  de  saida  do  axonio,  lugar  no  qual  os  po¬ 
tenciais  de  todas  as  sinapses  se  somam.  Possui 
a  mais  alta  densidade  de  canais  de  sodio  e  o  li- 
miar  mais  baixo  para  gerar  o  potencial  de  agao. 

Os  potenciais  de  agao  sao  originados  pela 
despolarizagao  da  membrana  alem  do  limiar, 
sendo  de  -50  mV.  Eles  seguem  a  lei  do  tudo  ou 
nada,  ou  seja,  estimulos  abaixo  do  limiar  nao 
originam  potenciais  e  aqueles  acima  do  limiar 
produzem  a  mesma  resposta.  A  intensidade 
da  resposta  e  determinada  pela  frequencia 
do  estimulo.  O  potencial  de  agao  e  de  grande 
amplitude,  curta  duragao,  despolarizante  e 
se  propaga  de  forma  ativa.  O  componente  de 
condugao  e  representado  pelo  axonio. 

O  ultimo  componente  do  neuronio  e  o 
de  saida  e  corresponde  a  liberagao  de  neuro- 
transmissores,  os  quais  sao  moleculas  peque- 
nas  que  ficam  armazenadas  nas  vesiculas  si- 
napticas;  os  sitios  de  liberagao  sao  chamados 
de  zonas  ativas. 

Na  membrana  pos-sinaptica,  encontra-se 
a  densidade  pos-sinaptica,  composta  por  den- 
sa  camada  proteica,  que  contem  os  receptores 
para  os  neurotransmissores,  os  quais  conver- 
tem  os  sinais  quimicos  intercelulares  em  um 
sinal  intracelular,  que  pode  ser  um  potencial 
eletrotonico  excitatorio  ou  inibitorio. 

A  sintese  de  macromoleculas  e  outra  ca- 
racteristica  fisiologica  do  neuronio,  e  os  com- 
ponentes  celulares  para  essa  fungao  sao  o  nu- 
cleolo  e  o  RE  rugoso. 

A  sintese  proteica  ocorre  no  citoplasma,  e 
a  mensagem  genetica  e  recebida  por  meio  do 
RNAm  (mensageiro).  O  RNAm  consiste  em  qua- 
tro  diferentes  nucleotideos  fortemente  unidos 
em  sequencias  que  formam  cadeias.  A  sequen- 
cia  especifica  de  nucleotideos  na  cadeia  repre- 
senta  a  informagao  no  gene.  O  processo  de  pro- 
dugao  de  um  RNAm  e  chamado  de  transcrigao. 

O  RNAm  transcrito  emerge  do  nucleo, 
deslocando-se  para  os  sitios  de  sintese  de  pro- 
teinas  no  citoplasma;  esse  processo  e  chama¬ 


do  de  tradugao.  O  processo  que  se  inicia  com 
o  DNA  nuclear  e  e  finalizado  com  a  sintese 
proteica  de  moleculas  de  proteinas  e  chama¬ 
do  de  biologia  molecular  e  pode  ser  resumido 
da  seguinte  forma: 

Transcrigao  Tradugao 

DNA  - - — ►  RNAm  - - — ►  Proteinas 

SINAPSES 

A  zona  de  contato  entre  membranas,  em  que 
uma  delas  pertence  a  uma  celula  nervosa, 
foi  chamada  por  Sherrington,  em  1887,  de 
sinapse.  Existem  sinapses  entre  neuronios  e 
entre  neuronios  e  outros  tecidos  (Figura  3.7). 

As  sinapses  podem  ser  eletricas  ou  qui- 
micas.  A  transmissao  sinaptica  no  sistema 
nervoso  humano  e  quimica,  e  a  comunicagao 
entre  os  elementos  em  contato  depende  da  li¬ 
beragao  de  substancias  quimicas,  que  sao  os 
neurotransmissores. 

As  sinapses  do  SNG  podem  ser  classifica- 
das  em  duas  categorias  gerais,  com  base  na 
morfologia  das  diferenciagoes  das  membranas 
pre  e  pos-sinapticas.  Sinapses  cuja  diferencia- 
gao  na  regiao  pos-sinaptica  e  mais  espessa  do 
que  na  regiao  pre-sinaptica  sao  chamadas  de 
assimetricas  ou  sinapses  do  tipo  I  de  Gray  e, 
via  de  regra,  sao  excitatorias;  aquelas  cujas 
diferenciagoes  tern  espessura  similar  sao  de- 
nominadas  simetricas  ou  do  tipo  II  de  Gray  e 
sao,  geralmente,  inibitorias. 

Uma  sinapse  quimica  interneuronal  com- 
preende  o  elemento  pre-sinaptico,  que  arma- 


Neurotransmissores 

Figura  3.7 

Sinapse. 
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zena  e  libera  o  neurotransmissor;  o  elemen- 
to  pos-sinaptico,  que  contem  receptores  para 
o  neurotransmissor  e  enzimas;  e  uma  fenda 
sinaptica. 

0  componente  pre-sinaptico  e  um  botao 
terminal  que  contem,  em  seu  citoplasma, 
quantidade  consideravel  de  vesiculas  si- 
napticas  agranulares,  alem  de  mitocondrias, 
microtubulos  e  neurofilamentos. 

A  fenda  sinaptica  e  preenchida  por  protei- 
nas,  mucopolissacarideos  e  acido  sialico,  que 
formam  sialoglucolipideos  e  sialoglucoprotei- 
nas,  importantes  na  transmissao  sinaptica, 
pois  podem  se  unir  as  moleculas  dos  neuro- 
transmissores. 

O  componente  pos-sinaptico  e  formado 
pela  membrana  pos-sinaptica  e  pela  densida- 
de  pos-sinaptica.  Na  membrana,  inserem-se 
os  receptores  especificos  para  o  neurotrans¬ 
missor.  Os  receptores  sao  proteinas  que  ocu- 
pam  os  lados  interno  e  externo  da  membrana 
que,  em  conjunto  com  moleculas  com  fungao 
sinaptica,  formam  a  densidade  pos-sinaptica. 

A  liberagao  de  neurotransmissores  e  de- 
sencadeada  pelo  potencial  de  agao  no  termi¬ 
nal  axonal.  A  despolarizagao  da  membrana  do 
terminal  promove  a  abertura  dos  canais  de 
calcio  sensiveis  a  voltagem  nas  zonas  ativas, 
provocando  a  entrada  desse  ion  na  celula.  O 
aumento  de  concentragao  de  calcio  intrace - 
lular  e  o  sinal  que  causa  a  liberagao  dos  neu¬ 
rotransmissores. 

As  vesiculas  liberam  seu  conteudo  por  um 
processo  denominado  exocitose.  A  membrana 
da  vesicula  sinaptica  funde-se  com  a  mem¬ 
brana  pre-sinaptica  nas  zonas  ativas,  permi- 
tindo  que  os  conteudos  das  vesiculas  sejam 
derramados  na  fenda  sinaptica.  A  membrana 
vesicular  e  posteriormente  recuperada  por 
um  processo  de  endocitose,  e  a  vesicula  e  re- 
carregada  com  neurotransmissor. 

Os  neurotransmissores  liberados  difun- 
dem-se  pela  fenda  sinaptica  e  atingem  re¬ 
ceptores  especificos  na  membrana  pos-si¬ 
naptica.  Embora  existam  mais  de  100  dife- 
rentes  receptores  para  neurotransmissores, 
eles  podem  ser  divididos  em  dois  tipos:  canais 
ionicos  ativados  por  neurotransmissores  e  re¬ 
ceptores  acoplados  a  proteinas  G. 

Os  canais  ionicos  ativados  por  neuro¬ 
transmissores  sao  proteinas  transmembrana, 
compostas  por  4  ou  5  subunidades  que,  jun¬ 
tas,  formam  um  poro  entre  elas.  Esses  canais 


nao  mostram  o  mesmo  grau  de  seletividade 
ionica  dos  canais  dependentes  de  voltagem. 

Um  canal  ionico  deixa  passar,  predomi- 
nantemente,  um  determinado  ion.  Se  esse  ion 
normalmente  ocorrer  em  maior  concentragao 
fora  do  neuronio,  como  o  Na+  e  o  Cl",  ha  en¬ 
trada.  Se  sua  concentragao  for  maior  dentro 
do  neuronio,  como  no  caso  do  K+,  ha  saida. 
Esses  movimentos  ionicos  modificam  o  po¬ 
tencial  de  membrana:  a  entrada  de  Na+  e  Ca2 
reduz  a  diferenga  de  potencial  entre  o  inte¬ 
rior  da  celula,  que  e  negativo,  e  o  exterior.  A 
entrada  de  Cl-  ou  a  saida  de  K+  da  celula  au- 
menta  a  diferenga  de  potencial. 

A  despolarizagao  transitoria  da  membra¬ 
na  pos-sinaptica  causada  pela  liberagao  pre- 
-sinaptica  de  um  neurotransmissor  e  deno- 
minada  potencial  excitatorio  pos-sinaptico 
(PEPS),  e  a  hiperpolarizagao  gera  um  poten¬ 
cial  inibitorio  pos-sinaptico  (PIPS). 

Os  neurotransmissores  que  agem  sobre 
receptores  acoplados  a  proteinas  G  podem  ter 
agoes  pos-sinapticas  mais  lentas,  mais  dura- 
douras  e  diversificadas.  O  neurotransmissor 
se  liga  ao  receptor  proteico  pos-sinaptico, 
que  ativa  proteinas  G,  as  quais  se  movem 
livremente  ao  longo  da  face  intracelular  da 
membrana  pos-sinaptica,  estimulando  pro¬ 
teinas  efetoras.  As  proteinas  efetoras  podem 
ser  canais  ionicos  ou  enzimas  que  sintetizam 
moleculas  denominadas  segundos  mensagei- 
ros,  que  se  difundem  para  o  citoplasma.  Os 
segundos  mensageiros  podem  ativar  enzimas 
adicionais  no  citoplasma,  que,  por  sua  vez, 
podem  regular  canais  ionicos  e  alterar  o  me- 
tabolismo  celular. 

A  retirada  do  neurotransmissor  da  fenda 
sinaptica  e  realizada  por  recaptagao  pelo  ter¬ 
minal  axonico  e  por  inativagao  enzimatica.  A 
passagem  pela  membrana  pre-sinaptica  ne- 
cessita  de  sodio  e  energia,  e,  pela  membrana 
da  vesicula,  de  magnesio  e  energia. 

A  inativagao  enzimatica  e  realizada  por 
meio  da  destruigao  do  neurotransmissor. 

O  conhecimento  da  transmissao  sinapti¬ 
ca  e  o  fundamento  para  compreender  a  base 
neural  do  aprendizado  e  da  memoria. 

A  aprendizagem  e  as  memorias  sao  esta- 
belecidas  por  modificagao  na  efetividade  de 
sinapses  quimicas  no  encefalo.  Existem  pos- 
siveis  sitios  de  modificagao,  que  vao  desde 
modificagoes  na  entrada  de  Ca2+  e  liberagao 
de  neurotransmissores  na  pre-sinapse,  ate 
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alteragoes  pos-sinapticas  em  receptores  ou 
na  excitabilidade. 

NEUROTRANSMISSORES 

A  informagao  transferida  dos  axonios  para  os 
dendritos  e  realizada  por  meio  de  substancias 
quimicas,  produzidas  nas  terminagoes  axo- 
nais,  que  sao  os  neurotransmissores.  Os  neu- 
rotransmissores  se  formam  a  partir  de  subs¬ 
tancias  que  cruzam  a  barreira  hematoence- 
falica,  como  glicose,  aminoacidos  essenciais, 
acidos  graxos  e  ions. 

A  acetilcolina  e  o  neurotransmissor  na 
jungao  neuromuscular,  sendo  sintetizada  por 
todos  os  neuronios  motores  na  medula  espinal 
e  no  tronco  encefalico;  sua  agao  principal  e 
excitatoria.  A  acetilcolina  e  formada  a  partir 
da  colina  da  dieta,  por  agao  da  enzima  colina- 
-acetiltransferase.  Armazena-se  nas  vesicu- 
las  e  livremente  na  terminagao  pre-sinapti- 
ca.  Os  sistemas  colinergicos  se  encontram  no 
SNG  e  periferico. 

O  aminoacido  tirosina  e  o  precursor  de 
tres  distintos  neurotransmissores  aminergi- 
cos  que  contem  uma  estrutura  quimica  de- 
nominada  catecol.  Os  neurotransmissores 
catecolaminergicos  sao  a  dopamina,  a  nora- 
drenalina  e  a  adrenalina. 

A  tirosina  se  transforma  em  di-hidroxi- 
fenilalanina  (DOPA)  por  agao  da  enzima  ti- 
rosina-hidroxilase.  A  DOPA  e  convertida  em 
dopamina  pela  enzima  dopa-descarboxilase, 
a  qual  e  abundante  em  neuronios  catecola¬ 
minergicos. 

A  dopamina  e  convertida  em  noradrena- 
lina  pela  enzima  dopamina  beta-hidroxilase, 
que  se  encontra  nas  vesiculas  sinapticas.  A 
noradrenalina  e  convertida  em  adrenalina  por 
metilagao.  A  noradrenalina  e  a  adrenalina  sao 
metabolizadas  pela  monoaminoxidase  (MAO). 

O  conhecimento  do  metabolismo  desses 
neurotransmissores  e  usado  para  fins  de  tra- 
tamento  de  doengas,  como  a  L-DOPA,  os  inibi- 
dores  da  descarboxilase  sao  usados  na  doenga 
de  Parkinson,  e  os  inibidores  da  MAO  agem 
como  antidepressivos. 

Os  neuronios  noradrenergicos  sao  encon- 
trados  no  tronco  cerebral,  onde  formam  o  lo¬ 
cus  ceruleus  na  formagao  reticular  lateral  da 
ponte  e  no  nucleo  do  fasciculo  solitario. 

Os  neuronios  dopaminergicos  formam  o 
sistema  nigroestriatal,  vinculado  a  doenga 


de  Parkinson.  O  sistema  dopaminergico  me- 
solimbico  que  se  origina  nos  nucleos  pedun- 
culares  e  se  dirige  para  o  cortex  cingular, 
pre-frontal,  piriforme  e  entorrinal  tern  agao 
importante  na  conduta  do  individuo. 

A  serotonina,  ou  5-hidrotriptamina  (5- 
HT),  e  sintetizada  nos  neuronios  serotoni- 
nergicos  a  partir  do  triptofano  pelas  enzimas 
triptofanohidroxilase  e  5-hidroxitriptofano- 
-descarboxilase.  No  SNG,  os  neuronios  seroto- 
ninergicos  encontram-se  em  grupos  no  tronco 
cerebral,  na  rafe  e  no  bulbo,  e  suas  projegoes 
se  dirigem  para  o  talamo,  cerebelo,  cortex  ce¬ 
rebral  e  medula.  A  5-HT  e  removida  da  fenda 
sinaptica  pela  agao  de  um  transportador  es- 
pecifico  e,  uma  vez  de  volta  ao  terminal  axo¬ 
nal,  e  transportada  para  a  vesicula  sinaptica 
ou  degradada  pela  MAO. 

Os  aminoacidos  glutamato  (Glu),  acido  ga- 
ma-aminobutirico  (GABA),  aspartato  e  glici- 
na  (Gli)  servem  como  neurotransmissores  na 
maioria  das  sinapses  do  SNG. 

O  GABA  se  forma  a  partir  do  glutamato 
pela  agao  da  enzima  glutamato-descarboxi- 
lase.  E  o  principal  neurotransmissor  de  agao 
inibitoria. 

A  maioria  dos  neuronios  do  tipo  II  de  Gol¬ 
gi  e  gabaergico.  Tambem  tern  fungao  gabaer- 
gica  as  celulas  de  Purkinje  do  cerebelo,  gra- 
nulosas  do  hipocampo,  estreladas  do  cortex 
cerebral  e  dos  ganglios  basais,  especialmente 
do  globus  pallidum. 

Aglicina  tern  fungao  inibitoria  e  e  encon- 
trada  na  medula  espinal  e  no  tronco  cerebral. 

O  Glu  e  o  aspartato  tern  fungao  excitato¬ 
ria.  Sao  os  neurotransmissores  das  celulas  de 
projegao  do  cortex  cerebral,  das  celulas  que 
enviam  fibras  para  o  nucleo  caudado  e  dos 
neuronios  estrelados  do  cortex  entorrinal, 
tambem  encontrados  no  cerebelo. 

Existem  muitos  subtipos  para  cada  re¬ 
ceptor.  Para  os  dopaminergicos,  sao  encontra¬ 
dos  os  subtipos  D1  e  D2,  entre  outros;  para  os 
noradrenergicos,  a,  b,  c,  etc;  para  os  seroto- 
ninergicos,  1A,  IB,  1G,  etc;  e  os  muscarinicos 
e  nicotinicos  para  os  receptores  colinergicos. 

O  glutamato,  o  GABA,  a  dopamina,  a  no¬ 
radrenalina,  a  serotonina  e  a  acetilcolina  sao 
os  principais  neurotransmissores  envolvidos 
com  a  aprendizagem  e  a  memoria  e  sao  mole- 
culas  pequenas  e  simples. 

Os  neuromoduladores  sao  substancias 
liberadas  pelos  axonios.  Muitos  sao  de  na- 
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tureza  peptidica,  como  a  endorfina  e  as  en- 
cefalinas. 

Os  derivados  da  adenosina,  como  AMP 
(monofostato  de  adenosina),  ADP  (difosfato 
de  adenosina)  e  ATP  (trifosfato  de  adenosina), 
funcionam  como  neuromoduladores. 


1 


PROCESSO  DE 
APRENDIZAGEM 


Consideraveis  avangos  tern  ocorrido  nos  ul- 
timos  anos  em  relagao  a  nossa  compreensao 
sobre  as  bases  moleculares  do  aprendizado  e 
a  formagao  das  memorias. 

Os  sistemas  neuronais  de  todas  as  espe- 
cies  de  mamiferos  sao  muito  parecidos;  por 
isso,  os  achados  nas  experiences  com  animais 
de  laboratorio  podem  ser  relacionados  com 
humanos.  Por  outro  lado,  modernas  tecnicas 
de  imagem,  como  a  ressonancia  magnetica 
funcional,  que  mede  a  atividade  metabolica 
cerebral  de  determinada  area  enquanto  o  in- 
dividuo  esta  sendo  estimulado,  sao  uteis  pa¬ 
ra  determinar  as  areas  cerebrais  envolvidas 
com  os  processos  de  aprendizagem. 

A  aprendizagem  e  um  evento  sinaptico,  e, 
no  seu  transcurso,  sao  produzidas  modifica¬ 
goes  moleculares.  Na  aprendizagem,  ha  uma 
etapa  de  aquisigao  e  outra  de  consolidagao. 

Quando  um  estimulo  novo  chega  ao  ce- 
rebro,  e  produzido  um  padrao  diferente  de 
descargas,  provocando  uma  modificagao  que 
persiste.  Aretengao  dessa  modificagao  se  re- 
laciona  com  a  memoria  ou  as  engramas. 

Talvez  a  primeira  proposigao  da  existen- 
cia  de  alteragoes  celulares  nos  processos  de 
aprendizagem  e  formagao  de  memorias  tenha 


sido  feita  por  Donald  Hebb,  no  seu  livro  Or¬ 
ganization  of  Behavior,  publicado  em  1949.1 

Hebb,  fundamentando-se  nos  conheci- 
mentos  da  epoca,  postulou  que  neuronios  de 
uma  via  se  conectam  funcionalmente,  median- 
te  sinapses,  formando  um  conjunto  celular. 
Este  conjunto  celular  e  um  sistema  organiza- 
do  de  maneira  que  um  evento  sensorial  pode 
continuar  depois  de  cessado  o  estimulo.  Para 
que  isso  seja  possivel,  e  necessaria  a  produgao 
de  um  crescimento  e/ou  uma  modificagao  me¬ 
tabolica,  levando  a  um  crescimento  dos  botoes 
sinapticos,  o  que  aumenta  a  area  de  contato. 
Essas  modificagoes  estruturais  sao  produzi¬ 
das  pela  reverberagao  repetida  dos  estimulos 
(Figura  3.8). 

A  reverberagao  se  relaciona  a  memoria 
de  curta  duragao,  essencial  para  a  aprendi¬ 
zagem.  A  memoria  de  longa  duragao  se  vin¬ 
cula  as  modificagoes  estruturais  em  nivel 
sinaptico.  A  teoria  de  Hebb1  e  a  base  para  o 
entendimento  da  teoria  sinaptica. 

Na  etapa  de  aquisigao  da  aprendizagem, 
ocorre  o  surgimento  de  novas  sinapses  e  uma 
modificagao  nas  existentes,  naqueles  neuro¬ 
nios  com  sinapses  modificaveis. 

Na  etapa  de  consolidagao,  ocorrem  mo¬ 
dificagoes  bioquimicas  e  moleculares  nos 
potenciais  pos-sinapticos  que  se  referem  a 
memoria. 

Alem  das  modificagoes  morfologicas  nas 
sinapses,  sao  tambem  observadas  alteragoes 
na  atividade  eletrica. 

A  entrada  de  Ca2+  na  celula  mediada  pe- 
lo  receptor  NMDA  (acido  N-metil-D-asparti- 
co)  tern  sido  implicada  em  muitas  formas  de 
plasticidade  sinaptica,  como  a  potenciagao 
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Modificagoes  das  sinapses  na  aprendizagem. 
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de  longa  duragao  (LTP,  do  ingles  long-term 
potentiation)  e  a  depressao  de  longa  duragao 
(LTD,  do  ingles  long-term  depression). 

A  LTP  e  LTD  sao  formas  de  plasticidade 
sinapticas  muito  associadas  a  diversas  formas 
de  aprendizagem  e  memorias  em  animais  e 
humanos.  A  plasticidade  se  manifesta  como 
LTP  e  LTD  do  ponto  de  vista  eletrofisiologico 
e  no  comportamento  pela  aquisigao  de  apren- 
dizado  e  memoria. 

Apos  estimulagao  repetitiva  e  breve,  com 
frequencias  fisiologicas,  dos  axonios  aferen- 
tes  correspondentes,  algumas  respostas  pos- 
-sinapticas  excitatorias  aumentam  durante 
periodos  prolongados.  Esse  efeito  denominou- 
-se  LTP,  e  seus  mecanismos  sao  bastante  co- 
nhecidos  (Figura  3.9). 

A  LTP  foi  estudada  principalmente  no  hi- 
pocampo,  na  area  GA1  de  roedores  (Figuras 
3.10  e  11).  Os  mecanismos  basicos  sao  encon- 
trados  em  outras  areas  do  cerebro:  na  amig- 
dala,  no  estriado,  na  area  septal,  no  cortex 
entorrinal  e  em  outras  areas  corticais,  assim 
como  em  muitas  regioes  subcorticais  e  sis- 
temas  nervosos  de  diversas  especies.  A  LTP 
ocorre  somente  em  sinapses  glutamatergicas 


Figura  3.9 

Potenciagao  de  longa  duragao. 


e  e  um  dos  principais  mecanismos  dos  pro- 
cessos  de  memoria. 

A  maioria  das  sinapses  cerebrais  e  glu- 
tamatergica.  Na  membrana  pos-sinaptica, 
existem  tres  principais  receptores  para  o 
glutamato:  AMPA  (respondem  bem  ao  acido 
aminometoxipropionico),  NMDA  (respondem 
tambem  ao  acido  N-metil-D-aspartico)  e  me- 
tabotropicos  (a  resposta  depende  da  ativagao 
de  uma  proteina  G  e  desencadeia  processos 
metabolicos).  Os  receptores  GABAergicos  do 
tipo  A  inibem  a  potenciagao  de  longa  duragao. 

A  transmissao  sinaptica  depende  da  ati¬ 
vagao  dos  receptores  AMPA,  o  que  permite  a 
entrada  de  Na+  por  canais  especificos,  cau- 
sando  despolarizagao.  Esta  promove  a  expul- 
sao  de  Mg2+  dos  canais  ionotropicos  dos  re¬ 
ceptores  NMDA  mais  proximos,  que  passam 
a  responder  ao  glutamato  liberado  na  sinapse, 
deixando  entrar  Ca2+  na  celula  pelo  seu  canal. 

O  excesso  de  Ca2+  ativa  varios  tipos  de 
enzimas  chamadas  proteinas  cinases:  pro- 
teinas  cinase  calcio/calmodulina  dependen- 
tes  (CaMKI,  II,  III  e  IV),  as  proteinas  cinase 
calcio-dependentes  (PKA),  as  dependentes  do 
GMPc  (PKG),  as  dependentes  do  AMPc  (PKA) 
e  as  proteinas  cinase  ativaveis  extracelular- 
mente  (ERKs).  Estas  enzimas  regulam  a  trans¬ 
ference  de  ions  fosfato  desde  o  trifosfato  de 
adenosina  (ATP)  ate  sitios  especificos  em  di¬ 
versas  proteinas.  A  fosforilagao  das  proteinas 
aumenta  sua  fungao,  e  esta  depende  da  enzi- 
ma  e  da  localizagao,  se  e  pre  ou  pos-sinaptica. 

A  fosforilagao  do  receptor  glutamatergi- 
co  de  tipo  AMPA  pela  proteina  cinase  CaMKII 
tern  duragao  de  varias  horas  apos  a  indugao 
da  potenciagao  de  longa  duragao.  A  PKG  pre- 
-sinaptica  fosforila  a  proteina  GAP-43,  que 
regula  a  liberagao  de  glutamato.  O  NO  (oxido 
nitrico)  e  o  GO  (monoxido  de  carbono)  sinteti- 
zados  com  a  agao  da  proteina  cinase  G  pos-si¬ 
naptica  se  difundem  para  o  terminal  pre-si- 
naptico  e  promovem  a  liberagao  de  glutamato. 

As  ERKs  e  a  PKA  fosforilam  fatores  de 
transcrigao  de  DNA  presentes  no  nucleo  das 
celulas  2  a  6  h  apos  a  indugao  da  potenciagao 
de  longa  duragao.  O  principal  fator  de  trans¬ 
crigao  ( cyclic  AMP  responsive- element  bin¬ 
ding  protein)  que  ativa  varios  loci  geneticos  e 
induz  a  sintese  de  mARNs  (RNAs  mensageiros) 
que  promovem  a  sintese  de  varias  proteinas. 

Ocorre  sintese  proteica  em  muitos 
dendritos  que  utilizam  RNAm  preexisten- 
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Figura  3.10 

Circuitos  hipocampais. 


tes.  Esse  sistema  e  importante  para  a  sintese 
de  GluRl,  que  e  uma  das  proteinas  que  corn- 
poem  o  receptor  glutamatergico  AMPA  e  ou- 
tras  proteinas  necessarias  para  a  transmissao 
sinaptica.  Esse  sistema  se  denomina  mTOR 
(do  ingles  mammalian  target  of  rapamycin) 
e  depende  da  PICA,  do  fosfoinositol-3-fosfato 
e  do  BDNF  (do  ingles  brain-derived  neurotro¬ 
phic  factor)  para  sua  ativagao. 

A  manutengao  inicial  da  LTP  depende  de 
mensageiros  retrogrados  (NO,  GO,  PAF).  Nas 
2  a  3  horas  seguintes,  a  manutengao  depende 
da  atividade  de  diversas  proteinas  cinase  e,  a 
partir  de  3  a  4  horas,  a  manutengao  da  LTP  por 
sintese  proteica  e  dependente  de  GREB  (do  in¬ 
gles  CAMP  response  element-binding  protein). 

N a  LTD,  participam  varios  processos 
descritos  na  LTP.  Inicialmente,  ocorre  ativa¬ 
gao  dos  receptores  glutamatergicos  AMPA  e 
NMDA,  permitindo  a  entrada  de  Ca2+  na  regiao 
pos-sinaptica  e,  posteriormente,  ha  ativagao  da 
CaMICII  e  PICC.  Quando  a  despolarizagao  pos- 
-sinaptica  e  fraca,  a  concentragao  de  calcio  e 
baixa,  ativando  fosfatases,  que  sao  enzimas 
que  retiram  grupamentos  fosfato  de  protei¬ 
nas.  Os  receptores  glutamatergicos  desforila- 
dos  sao  transladados  para  o  interior  da  celula, 
ficando  indisponiveis.  A  LTD  tern  duragao  de 
poucas  horas  e  pode  estar  envolvida  nos  apren- 
dizados  que  implicam  diminuigao  da  eficien- 
cia  sinaptica,  tanto  no  hipocampo,  quanto  em 


Figura  3.1 1 

LTD  em  campo  CA1 . 


outras  regioes.  Varias  formas  de  aprendizado 
no  cerebelo  usam  a  LTD  como  base. 

Os  experimentos  que  visam  a  estudar  os 
mecanismos  envolvidos  no  aprendizado  e  na 
consolidagao  das  memorias  de  longa  duragao 
mostraram  que  muitos  substratos  sao  seme- 
lhantes  a  formagao  da  LTD,  cujos  mecanismos 
estao  descritos  acima. 

As  memorias  de  curta  duragao,  de  ate  seis 
horas,  tern  como  fungao  basica  manter  o  in- 
dividuo  em  condigoes  de  responder,  ler,  dar 
seguimento  a  episodios  e  manter  dialogo.  Sao 
de  grande  importancia  para  a  fase  de  aquisi- 
gao  (aprendizado)  na  formagao  das  memorias. 

Na  formagao  das  memorias  de  curta 
duragao  na  regiao  GA1  do  hipocampo,  sao 
ativados  receptores  glutamatergicos  dos  ti- 
pos  AMPA,  NMDA  e  metabotropicos,  sua 
agao  e  facilitada  por  receptores  coliner- 
gicos  muscarinicos,  dopaminergicos  D1  e 
(3-noradrenergicos  e  inibida  por  receptores 
serotoninergicos  do  tipo  IA. 

No  cortex  entorrinal,  ocorre  a  ativagao 
somente  dos  receptores  do  tipo  AMPA  e  a 
modulagao  positiva  dos  receptores  serotoni¬ 
nergicos  tipo  IA.  No  cortex  parietal  posterior, 
tambem  sao  ativados  receptores  do  tipo  AM¬ 
PA  de  forma  seletiva. 
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Os  receptores  GABAergicos  inibem  a  for¬ 
magao  de  memoria  de  curta  agao  nos  locais 
mencionados.  O  cortex  pre-frontal  necessario 
para  a  formagao  da  memoria  de  longa  agao  nao 
participa  da  formagao  e  do  desenvolvimento 
das  memorias  de  curta  agao. 

A  ativagao  pre-sinaptica  da  proteina  ci- 
nase  PKC  no  hipocampo  e  cortex  entorrinal 
e  necessaria  durante  a  primeira  hora.  A  PKA 
e  as  ERKs,  no  hipocampo,  sao  ativadas  nos 
primeiros  90  minutos.  Ao  contrario  da  forma¬ 
gao  de  memorias  de  longo  prazo,  nao  ocorre 
a  fosforilagao  do  GREB  e,  consequentemente, 
sintese  proteica. 

A  etapa  inicial  para  a  formagao  de  me¬ 
morias  declarativas  ocorre  no  hipocampo  e, 
dependendo  do  tipo  de  informagao  processa- 
da,  na  amigdala  e  na  area  septal  medial.  Al- 
guns  minutos  depois,  sao  ativados  receptores 
NMDA  no  cortex  entorrinal,  com  provavel 
geragao  de  LTP.  A  seguir,  ativa-se  o  cortex 
parietal  posterior  associativo,  tambem  por 
receptores  NMDA.  Ha  evidencias  de  que  o 
cortex  pre-frontal  participa  de  todas  as  eta- 
pas  como  gerenciador  geral.  A  formagao  de 
uma  memoria  declarativa  leva  em  torno  de 
seis  ou  mais  horas. 

As  memorias  declarativas  sao  armazena- 
das  nos  sitios  de  formagao.  Em  poucos  dias, 
o  hipocampo  e  a  amigdala  deixam  de  ser  im- 
portantes  para  a  evocagao.  Posteriormen- 
te,  as  memorias  sao  armazenadas  no  cortex 
parietal  posterior  e,  talvez,  em  outras  areas 
do  cerebro. 

O  armazenamento  das  informagoes,  na 
sua  fase  inicial,  possivelmente  ocorre  na  forma 
de  LTP,  e  o  de  longa  duragao,  por  meio  de  mu- 
dangas  estruturais  referidas  anteriormente. 

Alem  da  plasticidade  sinaptica  impres- 
cindivel  para  que  ocorra  a  aprendizagem  e  a 
consolidagao  das  memorias,  existem  fatores 
que  podem  tornar  esses  processos  mais  ou 
menos  eficazes.  Sabe-se  que  a  ansiedade,  o 
nivel  de  alerta,  as  emogoes  e  o  estresse,  por 
exemplo,  influenciam  fortemente  a  aprendi¬ 
zagem.  Essas  influencias  sao  em  razao  de  va- 
rios  sistemas  moduladores:  no  sistema  amig- 
daliano,  as  vias  dopaminergicas  que  agem 
sobre  receptores  Dl,  as  vias  noradrenergicas 
que  agem  sobre  receptores  (3,  as  vias  seroto- 
ninergicas  que  agem  sobre  receptores  1A,  as 
vias  colinergicas  que  agem  sobre  receptores 
muscarinicos. 


FISIOLOGIA  DA  APRENDIZAGEM 

A  base  da  aprendizagem  se  localiza  nas  mo- 
dificagoes  estruturais  e  funcionais  do  neu- 
ronio  e  suas  conexoes.  As  fungoes  cerebrais 
sao  executadas  por  um  conjunto  de  neuronios 
formando  sistemas  funcionais. 

Luria,  em  1976,  dividiu  os  sistemas  fun¬ 
cionais  em  tres:2 

•  Primeira  unidade  funcional  ou  de  vigilia: 
a  principal  fungao  e  manter  o  estado  de 
alerta  do  cortex  cerebral,  controlando  o 
ciclo  sono-vigilia.  As  estruturas  cerebrais 
envolvidas  sao  a  substancia  reticular  as- 
cendente  e  o  cortex  pre-frontal;  nessas 
estruturas,  sao  encontrados  nucleos  coli- 
nergicos,  noradrenergicos,  dopaminergi- 
cos  e  serotoninergicos.  Ja  que  se  relaciona 
com  a  atengao,  a  disfungao  desse  sistema 
leva  a  distragao. 

•  Segunda  unidade  funcional  ou  de  re- 
cepgao,  analise  e  armazenamento:  locali- 
za-se  no  cortex  temporal,  parietal  e  occi¬ 
pital.  Pode  ser  distinguida  em  areas  pri- 
marias,  secundarias  e  terciarias. 

As  areas  primarias  sao  aquelas  onde  ter- 
minam  as  fibras  sensitivas  que  vem  do  tala- 
mo.  No  lobo  temporal,  as  areas  41  e  42  rece- 
bem  as  mensagens  auditivas;  no  lobo  parie¬ 
tal,  nas  areas  3,  1  e  2,  projetam-se  as  fibras 
relacionadas  a  somestesia;  no  lobo  occipital, 
a  area  17  corresponde  a  area  visual. 

As  areas  secundarias  se  localizam  junto 
as  primarias.  A  principal  fungao  dessas  are¬ 
as  e  a  de  processar  a  informagao  e  fornecer 
significado,  integrando,  dessa  forma,  as  per- 
cepgoes  e  gnosias.  No  lobo  temporal,  localiza- 
-se  a  area  22;  no  lobo  parietal,  as  areas  5  e  7; 
e,  no  occipital,  as  areas  18  e  19. 

As  areas  terciarias  sao  de  associagao  en- 
tre  areas  corticais  para  elaboragao  de  fungoes 
complexas;  nesse  processo,  intervem  varias 
modalidades  perceptivas  em  que  se  alcanga  o 
nivel  simbolico  e  conceitual,  como  a  lingua- 
gem  oral  e  escrita,  a  nogao  de  esquema  corpo¬ 
ral  e  a  dominancia  hemisferica.  A  localizagao 
no  SNG  nao  e  tao  precisa. 

•  Terceira  unidade  funcional  de  programa- 
gao,  regulagao  e  verificagao  da  atividade: 
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esta  representada  pelos  lobos  frontais, 
que  possibilitam  a  intencionalidade,  a 
planificagao  e  a  organizagao  da  conduta 
em  relagao  a  percepgao  e  ao  conhecimen- 
to  do  mundo. 

Aceita-se  a  existencia  de  areas  quater¬ 
narias  e  quinquenarias,  conforme  os  estudos 
de  Jones  e  Powell.3  As  areas  quaternarias  sao 
comuns  a  varias  modalidades  perceptivas  e 
sao  as  areas  do  lobo  frontal  e  STS  da  profun- 
didade  do  sulco  temporal  superior.  As  areas 
quinquenarias  se  localizam  na  regiao  orbi- 
taria  do  lobo  frontal,  estabelecendo  conexao 
com  o  lobo  limbico. 

As  unidades  funcionais  de  Luria2  se  re- 
ferem  as  fungoes  cognitivas,  mas  nao  se  pode 
esquecer  da  afetividade,  tendo  a  possibilida- 
de  de  incorporar  uma  quarta  unidade  fun- 
cional,  localizada  no  sistema  limbico,  para 
selecionar  os  estimulos,  e  a  porgao  orbitaria 
do  lobo  frontal,  para  planificar  a  conduta  no 
aspecto  afetivo. 

As  unidades  funcionais  do  cerebro  es- 
tao  organizadas  de  forma  hierarquica.  A  teo- 
ria  do  desenvolvimento  neurologico  sequen- 
cial  considera  as  modificagoes  anatomicas, 
funcionais  e  as  habilidades  intelectuais  de 
adaptagao  da  crianga.  Podemos  dividi-la  em 
cinco  etapas: 

•  Primeira  etapa:  corresponde  ao  desenvol¬ 
vimento  da  substancia  reticular  ascen- 
dente.  Ela  ja  esta  em  atividade  no  nasci- 
mento,  mas  adquire  agao  plena  aos  12  me- 
ses  de  idade.  A  lesao  dessa  area  leva  a  dis- 
turbios  da  atengao  e  hipercinesia. 

•  Segunda  etapa:  relaciona-se  com  o  desen¬ 
volvimento  da  area  motora  primaria  e 
das  areas  sensitivas  primarias.  As  areas 
sensitivas  se  conectam  com  as  motoras, 
tornando  possivel  uma  atividade  senso- 
rio-motora,  que  se  desenvolve  nos  dois 
primeiros  anos  de  vida.  Corresponde  ao 
periodo  sensorio-motor  de  Piaget. 

•  Terceira  etapa:  corresponde  a  maturagao 
funcional  das  areas  secundarias.  Essa  eta¬ 
pa  inicia-se  com  as  anteriores,  principal- 
mente  aos  dois  anos,  mas  se  estende  ate 
os  cinco  anos. 

Essas  areas  recebem  informagao  das  pri¬ 
marias  e  de  estruturas  subcorticais,  tornan¬ 


do  possiveis  processos  motores  e  perceptuais 
complexos.  Nesse  periodo,  tern  inicio  o  desen¬ 
volvimento  da  linguagem  e  a  lateralizagao  dos 
hemisferios  cerebrais,  o  que  explica  o  fato  de 
que  lesoes  cerebrais  que  ocorrem  antes  dos 
dois  anos  de  idade  levam  o  desenvolvimen¬ 
to  da  linguagem  a  localizar-se  no  hemisferio 
nao  dominante. 

E  o  periodo  de  transigao  para  o  pensa- 
mento  representative  de  preparagao  para  as 
operagoes  concretas  da  teoria  de  Piaget. 

•  Quarta  etapa:  ocorre  com  o  desenvolvi¬ 
mento  das  areas  terciarias  da  segunda 
unidade  funcional,  localizadas  na  regiao 
parietal,  permitindo  a  produgao  de  ati- 
vidades  mentais  complexas  relacionadas 
com  os  niveis  simbolico  e  conceitual.  Coin¬ 
cide  com  o  periodo  das  operagoes  concre¬ 
tas  de  Piaget.  O  maximo  de  desenvolvi¬ 
mento  desse  sistema  funcional  acontece 
entre  os  5  e  12  anos  de  idade. 

As  alteragoes  dessas  areas  podem  levar 
a  disfungoes  que  vao  desde  dificuldades  na 
leitura  e  na  matematica  ate  o  retardo  mental. 

•  Quinta  etapa:  corresponde  ao  desenvolvi¬ 
mento  das  areas  da  terceira  unidade  fun¬ 
cional;  portanto,  da  regiao  pre-frontal, 
que,  do  ponto  de  vista  ontogenetico  e  fi- 
logenetico,  e  a  ultima  que  se  desenvolve. 
Essa  area  faz  conexoes  com  todas  as  areas 
corticais,  com  as  estruturas  subcorticais, 
com  o  sistema  limbico  e  com  o  tronco  en- 
cefalico.  Ha  controversias  quanto  ao  seu 
inicio  de  funcionamento,  que  poderia  ser 
aos  quatro  anos  ou  somente  a  partir  da 
adolescencia. 

Essa  etapa  corresponde  ao  periodo  das 
operagoes  formais  de  Piaget,  que  inicia  aos 
12  anos  de  idade. 

Jones  e  Powel,3  utilizando  a  tecnica  das 
degeneragoes  sequenciais,  demonstraram 
que  os  impulsos  somestesicos  e  visuais  pas- 
sam  das  areas  primarias  para  as  secundarias, 
terciarias  e  quaternarias  antes  de  se  dirigi- 
rem  para  o  cortex  orbitofrontal  e  deste  para 
o  sistema  limbico  (Figura  3.12). 

Considerando  a  citoarquitetura  e  as  co¬ 
nexoes  cerebrais,  pode-se  dividir  o  cortex 
em  primario,  de  associagao,  multimodal  e 
paralimbico. 
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Figura  3.12 

Areas  somestesicas. 


O  cortex  primario  e  composto  por  regioes 
sensoriais  -  a  primeira  e  a  segunda  -  que  sao 
visuais,  auditivas  e  somatossensoriais,  deno- 
minadas  VI  e  VII,  AI  e  All,  SI  e  SII.  Os  niveis 
SI  e  SII  pertencem  ao  homunculo  sensitivo. 
As  areas  AI  e  All  possuem  mapas  tonotopi- 
cos,  e  as  VI  e  VII  tem  mapas  complementares 
para  a  visao.  Para  o  cortex  motor,  tambem 
existem  as  areas  MI  e  Mil  com  os  respecti- 
vos  homunculos.  E  importante  salientar  que 
essa  divisao  nao  corresponde  aos  sistemas 
funcionais  de  Luria. 

O  cortex  de  associagao  se  localiza  junto 
ao  primario,  constituindo  as  areas  de  associa¬ 
gao  de  primeira  e  segunda  ordem,  que  corres- 
pondem  ao  cortex  secundario  de  Luria,  e  as 
de  terceira  ordem. 

As  areas  de  primeira  e  segunda  ordem 
tem  conexoes  diferentes.  A  de  primeira  ordem 
recebe  fibras  do  cortex  primario  e  se  projeta 
para  o  cortex  pre-motor  e  para  o  de  segunda 
ordem,  e  estes  para  o  cortex  pre-frontal,  ter- 
ciario  e  paralimbico. 

O  cortex  multimodal  se  localiza  junto  as 
areas  de  associagao  e,  para  ele,  convergem 
impulsos  provenientes  de  diferentes  areas 


sensoriais.  Estas  areas  se  localizam  nos  lobos 
parietal,  temporal  e  frontal.  Gorrespondem  as 
areas  terciarias  de  Luria. 

O  cortex  paralimbico  encontra-se  na  par¬ 
te  interna  do  lobo  temporal,  chamado  de  piri- 
forme,  no  entorrinal  e  para-hipocampal,  e  no 
cortex  cingular,  onde  se  encontram  as  areas 
23,  24,  25  e  32  de  Brodmann.  O  cortex  para¬ 
limbico  recebe  fibras  do  cortex  secundario 
II  e  terciario. 

Atualmente,  ha  evidencias  da  presenga 
de  um  modelo  de  processamento  em  parale- 
lo  para  fungao  cerebral.  As  vias  talamocor- 
ticais  se  fazem  por  vias  paralelas  para  cada 
area  sensorial  (Figura  3.13). 

Assim,  o  cortex  que  corresponde  a  um  de- 
terminado  sistema  sensorial  forma  um  cam- 
po,  constituido  por  numerosas  areas  corticais 
menores  que  tem  em  comum  o  recebimento  de 
projegoes  de  uma  modalidade  sensorial.  Em 
cada  campo,  existe  uma  area  central,  carac- 
terizada  por  grande  desenvolvimento  da  ca- 
mada  IV,  que  recebe  projegoes  de  um  nucleo 
talamico,  correspondendo  a  area  primaria  de 
Luria.  Por  exemplo,  para  a  somestesia,  a  area 
central  e  a  3b;  ela  recebe  projegoes  do  nucleo 
ventral  posterior. 

Ha  pelo  menos  um  nucleo  talamico  que  se 
projeta  para  a  area  central  e  outro  que  se  proje¬ 
ta  para  as  subdivisoes  do  campo,  com  fungoes 
diferentes.  As  projegoes  para  a  area  central  ter- 
minam  na  camada  IV,  e  as  outras,  na  camada  I. 

Para  a  experiencia  sensorial,  as  lesoes  da 
area  central  levam  a  sintomas  que  afetam  as 


Secundaria  II 


Figura  3.13 

Processamento  da  informagao  em  paralelo. 
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percepgoes  de  forma  mais  grave.  As  inter- 
rupgoes  das  fibras  que  conectam  diferentes 
areas  ocasionam  as  sindromes  de  desconexao. 

Tanto  os  sistemas  funcionais  hierarqui- 
cos  quanto  os  em  paralelo  formam  circuitos 


em  diversas  partes  do  sistema  nervoso  de  di¬ 
ferentes  tipos,  os  quais  se  conectam  formando 
sistemas  distribuidos  de  grande  complexida- 
de  funcional  que  permitem  a  consolidagao  do 
aprendizado. 
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GENETICA  DA 
APRENDIZAGEM 
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Por  que  algumas  criangas  aprendem  a  ler 
e  a  escrever  com  mais  facilidade  do  que 
outras?  E  por  que  algumas  apresentam 
dificuldades  no  aprendizado,  em  diferentes 
areas,  mesmo  que  tenham,  por  vezes,  uma  in- 
teligencia  acima  da  media?  Estas  intrigantes 
perguntas  nos  levam  a  pensar  sobre  a  comple- 
xidade  envolvida  no  processo  de  aprendizagem 
e  nos  fatores  determinantes  da  sua  variagao. 
Nesse  contexto,  e  importante  salientar  que  a 
leitura  e  a  escrita  tornaram-se,  ha  alguns  mi- 
lhares  de  anos,  um  dos  maiores  desafios  da 
humanidade.  Na  maior  parte  da  historia  evo- 
lutiva  humana,  tais  demandas  nao  existiam  e, 
apos  seu  surgimento,  permaneceram  por  muito 
tempo  restritas  a  um  grupo  limitado  de  pes- 
soas.  Como  ler  e  escrever  nao  eram  e  nao  sao 
fatores  incompativeis  com  a  sobrevivencia  e  a 
reprodugao,  sao  tragos  compativeis  com  ampla 
variabilidade  genetica.  Isto  se  reflete  no  fato 
de  que  a  universalizagao  da  leitura  e  escrita 
nunca  foi  alcangada  e  permanece  como  um 
desafio  atual.  A  aprendizagem,  tanto  quanto 
varios  outros  aspectos  do  comportamento  hu- 
mano  e  da  saude  mental,  e  mais  bem  compre- 
endida  levando-se  em  conta  a  biologia  cerebral 
e,  portanto,  a  genetica. 

Neste  capitulo,  alem  de  apresentar 
o  contexto  historico,  serao  abordadas  as 
implicagoes  geneticas  na  aprendizagem  que 
devem  ser  consideradas  para  a  compreensao 
da  complexidade  desse  processo  e  a  impor¬ 
tance  de  abordagens  integradas  para  o  diag¬ 
nostic  e  manejo  dos  transtornos. 


CONTEXTO  HISTORICO 

Ao  longo  da  civilizagao,  a  tolerancia  com  as 
pessoas  que  apresentassem  comportamentos 
de  alguma  forma  destoantes  da  maioria,  em 
especial  quando  envolvessem  cognigao,  sem- 
pre  foi  muito  pequena.  Na  Idade  Media,  por 
exemplo,  a  explicagao  para  muitos  problemas 
era  a  possessao  demoniaca.  No  inlcio  do  secu- 
lo  XX,  logo  apos  o  surgimento  da  genetica,  o 
movimento  eugenico  tomou  forga  em  varias 
partes  do  mundo.  Esse  movimento  era  repleto 
de  preconceitos,  e  os  seus  participantes,  mu- 
nidos  de  um  conhecimento  pseudocientifico, 
propunham  ate  a  esterilizagao  de  pessoas  com 
certos  transtornos  para  que  nao  os  transmi- 
tissem  para  as  geragoes  futuras.  Para  eles,  al¬ 
gumas  caracteristicas  que,  na  realidade,  sao 
extremamente  complexas  podiam  ser  redu- 
zidas  a  uma  heranga  simples.  Embora  essas 
ideias  possam  parecer  estranhas  as  praticas 
atuais  que  visam  a  inclusao,  as  ideias  eugeni- 
cas  tinham  o  respaldo  de  consideravel  litera- 
tura  daquela  epoca.  Paralelamente,  surgiam  a 
psicologia  e  a  psicanalise  propondo,  em  con- 
traposigao,  uma  forte  influencia  ambiental. 

Os  resultados  das  pesquisas  geneticas,  a 
partir  da  segunda  metade  do  seculo  XX,  re- 
presentaram  um  divisor  de  aguas  nas  cien- 
cias  humanas  e  da  saude.  Os  avangos  na  bio- 
estatistica  permitiram  o  desenvolvimento 
da  genetica  quantitativa,  que  e  a  base  para 
o  entendimento  da  variabilidade  nos  tragos 
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comuns  do  comportamento  humano.  Du¬ 
rante  algum  tempo,  no  entanto,  a  genetica 
do  comportamento  ainda  foi  vista  com  cer- 
to  temor  e  cautela.  Isso  se  deveu,  em  parte, 
a  infeliz  associagao  com  o  movimento  euge- 
nico  atuante  em  decadas  anteriores.  De  fa- 
to,  as  tentativas  de  aplicagoes  antieticas  e 
cientificamente  infundadas  da  genetica  por 
esses  individuos  (influenciando  ate  mesmo  o 
nazismo)  geraram  uma  sombra  com  a  qual  a 
genetica  do  comportamento  teve  de  conviver 
durante  muito  tempo. 

Devido  a  esse  contexto,  alguns  conside- 
ram  dificil  separar  a  genetica  de  conceitos 
como  determinismo,  imutabilidade  e  ate  pre- 
conceito  racial.  No  entanto,  se  e  verdade  que 
ideias  equivocadas  sobre  a  genetica  podem  sus- 
tentar  preconceitos,  tambem  e  verdade  que  a 
ignorancia  total  sobre  a  genetica  leva  a  busca 
de  explicagoes  misticas  e  ideias  equivocadas. 
Mais  especificamente,  a  ausencia  de  informa- 
gao  sobre  a  base  genetica  de  transtornos  da 
aprendizagem  tende  a  alimentar  mitos,  culpas 
e  preconceitos,  que  podem  gerar  ainda  mais 
problemas  para  uma  crianga  ou  um  adulto  com 
dificuldades  de  leitura  ou  em  outra  area.  Por 
tudo  isso,  o  estudo  dos  aspectos  geneticos  da 
aprendizagem  nao  e  relevante  apenas  porque 
de  fato  existe  um  importante  componente  ge¬ 
netico  na  aprendizagem,  mas  tambem  porque 
fornece  informagoes  que  auxiliam  os  profissio- 
nais  da  educagao  e  da  saude  no  atendimento  a 
pessoas  com  esses  transtornos. 

IHERDABILIDADE  E 
TRANSTORNOS  DA 
APRENDIZAGEM 

A  certeza  de  que  ha  um  componente  genetico 
na  aprendizagem  surgiu  muito  antes  dos  es- 
tudos  voltados  para  o  material  genetico  pro- 
priamente  dito,  o  DNA.  Muitas  informagoes 
puderam  ser  obtidas  pelos  metodos  classi- 
cos  da  pesquisa  em  genetica  humana,  volta¬ 
dos  para  os  gemeos,  genealogias  e  adotados. 
As  primeiras  pesquisas  verificaram  que  os 
transtornos  da  aprendizagem  apresentam 
uma  concentragao  familiar  significativa.  Por 
exemplo,  irmaos  e  pais  de  criangas  com  dis- 
lexia  apresentam  um  desempenho  em  testes 
de  leitura  significativamente  inferior  ao  de 
irmaos  e  pais  de  criangas  sem  dislexia.  No 
entanto,  a  recorrencia  familiar  nao  e  capaz 


de  comprovar,  por  si  so,  uma  contribuigao  ge¬ 
netica.  Essa  recorrencia  poderia  ser  tambem 
devida  a  fatores  ambientais. 

Uma  das  melhores  alternativas  para  ava- 
liar  os  efeitos  geneticos  e  do  ambiente  e  estudar 
gemeos  identicos  (monozigoticos,  apresentam 
100%  do  material  genetico  em  comum)  e  fra- 
ternos  (dizigoticos,  compartilham  50%  do  ma¬ 
terial  genetico).  Em  linhas  gerais,  a  premissa 
e  a  de  que  se  houver  semelhanga  maior  entre 
os  pares  monozigoticos  do  que  entre  os  dizigo¬ 
ticos,  essa  deve  ser  devida  aos  genes.  De  fato, 
a  maioria  dos  estudos  com  gemeos  observou 
uma  concordancia  maior  entre  os  monozigoti¬ 
cos,  sugerindo  um  efeito  genetico  significativo. 
Esses  estudos  permitem  o  calculo  da  herdabili- 
dade,  que  significa  a  parcela  da  variagao  total 
em  uma  caracteristica  (fenotipo)  que  e  devida 
a  fatores  geneticos,  ou  seja,  mede  a  proporgao 
dos  fatores  que  fazem  a  diferenga  de  susceti- 
bilidade  entre  as  pessoas  que  e  atribuivel  aos 
genes.  Como  essa  medida  depende  da  amostra 
estudada  e  de  como  o  fenotipo  foi  avaliado,  nao 
deve  ser  interpretada  como  um  valor  absoluto, 
mas  como  um  indicador  da  importancia  dos  fa¬ 
tores  geneticos  e  do  ambiente.  Os  resultados 
tern  mostrado  uma  herdabilidade  significativa 
para  os  transtornos  da  aprendizagem,  embora 
os  valores  em  diferentes  pesquisas  e  habilida- 
des  especificas  variem  bastante,  desde  0,20  ate 
0,80.  A  variagao  restante  pode  ser  atribuida  ao 
ambiente  compartilhado  pelos  irmaos,  como, 
por  exemplo,  o  nivel  socioeconomico,  ou  ao 
ambiente  nao  compartilhado  (eventos  de  vida 
que  ocorrem  ao  acaso  a  cada  um  dos  irmaos).1,2 

E  interessante  observar,  no  entanto,  que 
os  pares  de  gemeos  monozigoticos  nem  sem- 
pre  sao  concordantes  quanto  a  esses  transtor¬ 
nos.  Isso  so  pode  ser  explicado  pela  presenga 
de  fatores  do  ambiente.  Portanto,  os  estudos 
com  gemeos  indicam  que  as  variagoes  indivi¬ 
dual  na  aprendizagem  tern  etiologia  multifa- 
torial,  ou  seja,  resultam  da  agao  conjunta  de 
fatores  geneticos  e  ambientais.  Embora  alguns 
estudos3  tenham  sugerido  um  efeito  de  gene 
principal,  com  transmissao  dominante  para  o 
transtorno  da  leitura,  a  maior  parte  dos  dados 
sugere  que  cada  um  dos  genes  com  influencia 
no  fenotipo  apresenta  um  efeito  muito  peque- 
no,  dificilmente  superior  a  2%  da  variancia.  A 
ocorrencia  frequente  de  mais  de  um  tipo  de 
transtorno  em  pares  de  gemeos  tambem  suge¬ 
re  que  os  genes  que  influenciam  a  aprendiza- 
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gem  tem  um  efeito  bastante  amplo,  generalista. 
Sua  influencia  nao  e  restrita  a  uma  habilida- 
de  especifica.  Ao  contrario,  os  mesmos  genes 
tendem  a  influenciar  transtornos  diferentes, 
como  os  da  leitura  ou  da  matematica.  Alem 
disso,  os  genes  que  atuam  nos  transtornos  sao 
os  mesmos  responsaveis  pela  variagao  normal 
na  aprendizagem.  Parece  haver  um  continuo, 
sendo  que  os  transtornos  seriam  os  extremos 
da  variagao  normal.  Por  esses  motivos,  este 
capitulo  nao  e  subdividido  em  cada  uma  das 
areas  em  que  o  prejuizo  pode  se  apresentar. 

Um  estudo  com  gemeos  adultos  (de  meia- 
-idade)  obteve  resultados  muito  interessantes 
sobre  a  capacidade  de  reconhecimento  de  pa- 
lavras.4  Os  autores  identificaram  uma  her- 
dabilidade  de  0,45,  e  o  efeito  dos  ambientes 
compartilhado  e  nao  compartilhado  em  0,28 
e  0,27,  respectivamente.  Mais  interessante 
ainda  foi  a  constatagao  de  que  o  nivel  de  es- 
colaridade  dos  pais  moderava  a  herdabilidade, 
que  era  de  0,21,  quando  os  pais  e  maes  eram 
menos  instruidos,  e  de  0,69  entre  os  mais  ins- 
truidos.  O  efeito  do  ambiente  mostrou-se  nulo 
nas  familias  com  maior  grau  de  instrugao.  A 
maior  herdabilidade  se  deveu,  justamente,  a 
redugao  dos  fatores  de  variabilidade  ambien- 
tal  no  grupo  de  escolaridade  elevada.  Esses 
resultados  sao  coerentes  com  resultados  de 
estudos  previos  em  outras  caracteristicas  da 
aprendizagem  e  mostram  como  a  escolarida¬ 
de  dos  pais  tem  efeitos  prolongados  sobre  o 
desempenho  dos  filhos,  influenciando  ate  a 
idade  adulta. 

Outro  fator  capaz  de  modificar  os  valores 
de  herdabilidade  no  transtorno  da  leitura  e  a 
inteligencia.  Mais  especificamente,  ela  pode 
ser  relevante  ao  apontar  diferentes  grupos  de 
fatores  determinates  do  transtorno  da  leitu¬ 
ra.  Alguns  estudos3  sugeriram  que  a  herda¬ 
bilidade  do  transtorno  da  leitura  seria  maior 
nas  criangas  com  QI  mais  elevado  (acima  de 
100).  Ja  no  grupo  de  criangas  com  QI  abaixo 
de  100,  a  herdabilidade  seria  mais  baixa,  em 
fungao  de  uma  maior  suscetibilidade  a  varia¬ 
gao  nos  fatores  ambientais. 

I  ESTUDOS  EM 

GENETICA  MOLECULAR 

Enquanto  os  estudos  classicos  mencionados 
anteriormente  contribuem  para  o  entendi- 
mento  dos  fatores  determinates  da  variabili¬ 


dade  na  aprendizagem  na  populagao,  o  estudo 
da  variagao  no  DNA  pode  explicar  uma  parte 
importante  da  fisiopatologia  do  transtorno 
em  cada  individuo.  A  identificagao  dos  genes 
e,  afinal,  um  dado  mais  objetivo  e  concreto 
sobre  a  influencia  genetica  em  uma  doenga. 
Nas  doengas  causadas  por  alteragoes  em  um 
so  gene  (como  a  fenilcetonuria,  a  doenga  de 
Huntington  ou  a  distrofia  muscular  de  Du- 
chenne),  o  mapeamento  genetico  baseado  em 
estudos  de  ligagao  permitiu  a  localizagao  exa- 
ta  e  o  conhecimento  detalhado  do  gene  envol- 
vido.  Nesses  estudos,  avaliam-se  regioes  va- 
riaveis  do  DNA  espalhadas  por  todo  o  genoma 
na  busca  de  sitios  com  variagoes  geneticas 
que  tendam  a  ser  herdadasjuntamente  com  a 
caracteristica.  Como  regioes  muito  proximas 
em  um  cromossomo  tendem  a  nao  sofrer  re- 
combinagao  nas  divisoes  celulares  que  pro- 
duzem  ovulos  e  espermatozoides,  a  heranga 
conjunta  da  variagao  genetica  e  do  fenotipo  e 
sugestiva  de  que  nessa  regiao  deve  haver  um 
gene  ligado  ao  fenotipo. 

No  entanto,  em  caracteristicas  multifa- 
toriais  como  as  que  envolvem  os  transtornos 
da  aprendizagem,  nao  se  pode  esperar  efeitos 
tao  claros  e  fortes  de  genes  especificos.  Consi- 
derando  a  natureza  multifatorial,  a  estrategia 
dos  estudos  de  associagao  e  mais  apropriada 
do  que  a  de  ligagao.  Nessa  metodologia,  com- 
param-se  as  frequences  alelicas  em  variagoes 
geneticas  (polimorfismos)  nos  genes  candida- 
tos  entre  casos  de  transtornos  do  aprendizado 
e  controles  (pessoas  sem  esse  tipo  de  proble- 
ma).  Como  candidatos,  consideram-se  tanto 
os  genes  sugeridos  pelos  estudos  de  ligagao 
quanto  aqueles  selecionados  com  base  na  fi- 
siologia  cerebral  e  da  aprendizagem. 

Uma  revisao  dos  principais  resultados  ob- 
tidos  na  area  apontou  10  de  14  genes  candida¬ 
tos  para  a  dislexia  sugeridos  pela  literatura 
(. ROBOl ,  KIAA0319,  ICIAA0319L,  SIOOB,  DO¬ 
CK 4,  FMR1,  DIP2A,  GTF2I,  DYX1C1  e  DCDC2). 
Tais  genes  interagem  direta  ou  indiretamente 
e  estao  envolvidos  em  uma  rede  de  sinalizagao 
molecular  responsavel  por  regular  a  migra- 
gao  e  o  crescimento  neuronal.5  Esses  achados 
apoiam  a  hipotese  de  que  a  dislexia  estaria 
relacionada  com  variagoes  na  migragao  neu¬ 
ronal.  Essa  interligagao  entre  a  genetica  e  a 
neurobiologia  e  reforgada  pelos  achados  neu- 
ropsicologicos,  que  apontam  para  deficits  em 
diversas  fungoes  em  individuos  com  trans- 
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tornos  da  aprendizagem.  Variaveis  neuropsi- 
cologicas  e  de  neuroimagem  sao  apontadas 
como  possiveis  endofenotipos  para  a  aprendi¬ 
zagem  (tragos  intermediaries  em  uma  cadeia 
de  causalidade  com  origens  geneticas,  tendo 
como  desfecho  um  transtorno  multifatorial). 
Como  o  processo  de  aprendizagem  envolve 
diversas  fungoes,  desde  habilidades  visuais 
e  auditivas  ate  atengao  e  memoria,  ele  inte- 
gra  diversas  regioes  cerebrais  atuando  em 
interconexao  que  necessitam  ser  ainda  mais 
esclarecidas.  Ainclusao  de  dados  da  neuropsi- 
cologia  e  neuroimagem  nos  estudos  geneticos 
podera  contribuir  para  a  caracterizagao  de  ro¬ 
tas  e  mecanismos  relevantes  na  etiologia  e  no 
desenvolvimento  desses  transtornos. 

Os  achados  obtidos  ate  este  momento,  em- 
bora  relevantes,  explicam  apenas  uma  parcela 
da  herdabilidade  dos  transtornos  da  aprendi¬ 
zagem.  As  perspectives  atual  e  futura  estao 
nos  estudos  de  varredura  genomica  de  asso- 
ciagao  (GWAS).  Em  tais  estudos,  sao  analisa- 
das  milhares  de  variagoes  geneticas  ao  longo 
do  genoma,  buscando  diferengas  entre  casos 
e  controles  sem  levar  em  conta  uma  hipotese 
previa.  Para  tanto,  sao  necessarias  grandes 
colaboragoes  internacionais  capazes  de  reu- 
nir  milhares  de  individuos  afetados  a  fim  de 
permitir  uma  analise  confiavel  e  com  menos 
riscos  de  resultados  falso-positivos.  Como  tais 
estudos  ja  se  encontram  em  desenvolvimento, 
esperam-se  resultados  mais  consolidados  em 
um  futuro  proximo. 

Alem  do  ja  mencionado,  o  efeito  de  muitos 
genes  talvez  so  seja  percebido  em  estudos  que 
levem  em  conta  interagoes  com  o  ambiente. 
Alias,  muito  ainda  resta  a  aprender  sobre  os 
efeitos  do  ambiente  na  aprendizagem,  desde 
o  desenvolvimento  embrionario  ate  a  adoles- 
cencia.  Um  exemplo  notavel  de  como  as  pes- 
quisas  que  incluem  genes  e  ambiente  acabam 
por  valorizar  ainda  mais  o  efeito  de  cada  um 
deles  envolve  os  transtornos  de  conduta  e  de 
personalidade  antissocial,  os  quais  tambem, 
frequentemente,  associam-se  a  dificuldades 
na  aprendizagem.  Aqueles  estudos  avaliaram 
uma  variagao  genetica  (alelo)  que  diminui  a 
produgao  da  monoamino  oxidase,  enzima  que 
degrada  neurotransmissores.  Varios  estudos 
ja  haviam  demonstrado  que  criangas  subme- 
tidas  a  maus-tratos  na  infancia  apresentam 
risco  aumentado  de  personalidade  antissocial. 
No  entanto,  as  pesquisas  geneticas  mostra- 


ram  que  a  presenga  dessa  variagao  genetica 
aumenta  ainda  mais  o  risco  de  personalida¬ 
de  antissocial  nos  individuos  que  haviam  si- 
do  submetidos  a  maus-tratos  na  sua  infancia. 
Trata-se,  portanto,  de  uma  interagao  entre  o 
gene  e  os  maus-tratos  na  infancia  alimentan- 
do  o  ciclo  da  violencia.  E  possivel,  inclusive, 
que  o  fato  desse  gene  estar  localizado  no  cro- 
mossomo  X  seja  uma  das  razoes  da  prevalen¬ 
ce  mais  elevada  de  transtorno  de  personali¬ 
dade  antissocial  no  sexo  masculino. 

IIMPLICAQOES  DA  GENETICA 
DOS  TRANSTORNOS 
DA  APRENDIZAGEM 

E  preciso  analisar  que  mesmo  quando  as  as- 
sociagoes  entre  genes  e  transtornos  da  apren¬ 
dizagem  estiverem  bem  definidas,  os  genes 
identificados  provavelmente  nao  poderao  ser 
chamados  de  "genes  do  aprendizado".  Serao 
considerados,  provavelmente,  alelos  comuns 
na  populagao,  presentes  em  pessoas  com  ou 
sem  esses  problemas.  Determinadas  combi- 
nagoes  de  alelos,  aliadas  a  fatores  do  ambien¬ 
te,  poderiam  desencadear  o  problema.  Mas, 
provavelmente,  nenhum  desses  alelos,  isola- 
damente,  seria  especifico,  suficiente  ou  ne- 
cessario  para  o  desencadeamento. 

O  fato  de  que  os  transtornos  da  aprendi¬ 
zagem  apresentam  uma  etiologia  multifato¬ 
rial,  com  a  participagao  de  fatores  geneticos 
e  do  ambiente,  traz  uma  serie  de  repercus- 
soes  importantes.  Uma  das  mais  significati- 
vas  tern  a  ver  com  o  fato  de  que  nao  apenas 
os  genes  envolvidos  sao  generalistas,  como 
ja  mencionado,  mas  tambem  nao  devem  ser 
especificos  nem  mesmo  para  os  transtornos 
da  aprendizagem  em  geral.  Todos  os  alelos 
comuns  possivelmente  implicados  nas  va¬ 
riagoes  na  leitura,  escrita  ou  matematica  ja 
estavam  presentes  na  humanidade  antes  que 
qualquer  dessas  habilidades  fosse  utilizada 
pela  nossa  especie.  Nao  e  possivel  descartar 
a  possibilidade  de  que  os  mesmos  alelos  que 
venham  a  ser  implicados  nos  transtornos  da 
aprendizagem  tenham  efeitos  favoraveis  so¬ 
bre  outras  caracteristicas,  ou  mesmo  sobre  o 
aprendizado,  dependendo  de  interagoes  com 
outros  genes.  E  importante  considerar  que 
os  genes  e  as  proteinas  de  maneira  geral  nao 
atuam  isoladamente,  mas  em  amplas  redes 
de  interagoes. 
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Outra  dedugao  derivada  desse  conheci- 
mento  e  que  nao  ha  um  determinismo  gene- 
tico  para  os  transtornos  da  aprendizagem.  O 
que  ha  e  um  determinismo  biologico,  ao  con- 
siderarem-se  os  genes  e  o  ambiente  em  todas 
as  suas  formas  de  interagao.  Na  verdade,  os 
genes  atuam,  em  caracteristicas  multifato- 
riais,  de  maneira  probabilistica,  nao  determi- 
nistica.  Ou  seja,  embora  a  presenga,  em  um 
individuo,  de  determinados  fatores  geneticos 
ou  de  parentes  afetados  possa  aumentar  a  sua 
predisposigao,  isso  nunca  sera  garantia  de  que 
a  pessoa  ira,  de  fato,  desenvolver  o  problema. 

A  complexidade  da  etiologia  dos  trans¬ 
tornos  da  aprendizagem  tambem  determina 
que  nao  existam  transtornos  especificos  de 
um  determinado  grupo  etnico.  Todas  as  po- 
pulagoes  humanas  descendem  de  um  grupo 
de  ancestrais  em  comum  que  viveu  na  Africa 
ha  milhares  de  anos.  As  diferengas  morfologi- 
cas  e  de  cor  da  pele  entre  os  grupos  humanos 
atuais  e  devida  ao  surgimento  de  variagoes 
geneticas  que  adaptaram  cada  povo  ao  seu 
ambiente  (a  cor  da  pele,  por  exemplo,  apre- 
senta  vantagens:  se  escura,  em  locais  de  alta 
incidencia  solar;  se  clara,  em  regioes  menos 
ensolaradas).  No  entanto,  todos  os  humanos 
apresentam  um  genoma  muito  semelhante,  no 
que  diz  respeito  a  genes  com  fungao  definida. 
Por  isso,  nao  ha  indicios  da  existencia  de  di¬ 
ferengas  geneticas  capazes  de  determinar  que 
distintas  populagoes  humanas  tenham  maior 
ou  menor  aptidao  para  o  aprendizado.  O  que 
possivelmente  exista  sao  diferengas  economi¬ 
cas  e  sociais  que  prejudiquem  ou  facilitem  a 
adaptagao  de  determinados  grupos.  Esta  cla- 
ro  que  um  desnivel  socioeconomico  e  de  es- 
colaridade  acentuado  pode  gerar  dificuldades 
profundas  de  adaptagao  em  algumas  criangas 
(e  familias)  mais  pobres,  tornando-as  vulne- 
raveis  a  varios  problemas  relacionados  com 
a  aprendizagem.  Portanto,  a  desigualdade  so¬ 
cial  pode  ser,  por  si  mesma,  profundamente 
patologica  para  a  mente  humana.  Esse  com- 
prometimento  talvez  possa  ser  minimizado 
com  um  ensino  fundamental  de  alta  qualida- 
de  para  toda  a  populagao,  independentemente 
da  renda  familiar.  Isto  e  especialmente  rele- 
vante  em  um  pais  marcado  por  diversidade  e 
desigualdade,  como  o  Brasil. 

Talvez  o  maior  beneficio  da  identifica- 
gao  de  genes  de  risco  para  os  transtornos  da 
aprendizagem  esteja  na  possibilidade  de  com- 


preender  mecanismos  neurobiologicos  que 
possam  ser  alvo  de  intervengoes  precoces  e 
efetivas  logo  apos  o  diagnostico.  Por  exemplo, 
a  fenilcetonuria  e  uma  doenga  genetica  autos- 
somica  recessiva  que  pode  ser  diagnosticada 
logo  apos  o  nascimento,  no  teste  do  pezinho. 
A  deficiencia  intelectual  provocada  por  essa 
doenga  tern  sido  prevenida  por  uma  simples 
mudanga  na  dieta.  Este  exemplo  ilustra  co¬ 
mo  e  errada  a  nogao  de  que  um  transtorno 
genetico  implicaria  imutabilidade.  Da  mesma 
forma,  o  desenvolvimento  de  novas  aborda- 
gens  terapeuticas  para  transtornos  da  apren¬ 
dizagem  nao  passa,  necessariamente,  por 
estrategias  sofisticadas,  como  a  terapia  geni- 
ca.  O  maior  conhecimento  sobre  a  genetica  e 
a  variabilidade  individual  pode  personalizar 
e  otimizar  a  conduta,  por  meio  da  escolha  de 
abordagens  psicopedagogicas  e  outras  inter¬ 
vengoes  mais  adequadas  para  cada  crianga. 
Para  isso,  talvez  as  criangas  com  dificuldades 
venham,  no  futuro,  a  ser  testadas  quanto  a 
um  conjunto  de  alelos  relevantes  para  entao 
avaliar  como  tendem  a  lidar  com  os  estimu- 
los  ambientais  e  intervengoes. 

CONSIDERAQOES  FINAIS 

A  revolugao  causada  pelas  descobertas  das 
neurociencias  permitiu  o  avango  dos  estudos 
sobre  a  genetica  do  comportamento,  incluindo 
os  transtornos  da  aprendizagem,  ao  conside- 
rar  a  natureza  biologica  do  desenvolvimento 
humano.  Esse  avango  e  fundamental  na  medi- 
da  em  que  afasta  o  preconceito  e,  consequen- 
temente,  o  estigma  que  por  muito  tempo  es- 
teve  sobre  as  pessoas  com  esses  transtornos, 
conferindo  ainda  mais  prejuizos. 

E  importante  salientar  que,  ao  mesmo 
tempo  em  que  ha  o  reconhecimento  de  que  fa- 
tores  geneticos  influenciam  a  aprendizagem, 
os  estudos  mostram  que  nao  ha  um  gene  da 
aprendizagem  que  explique  as  dificuldades 
apresentadas  nessa  area.  Esse  fato  desmisti- 
fica  a  ideia,  tao  erroneamente  disseminada, 
do  determinismo  genetico.  Assim  como  em 
quase  tudo  que  se  refere  ao  comportamento, 
a  etiologia  dos  transtornos  da  aprendizagem 
e  multifatorial,  caracterizada  pelas  interagoes 
gene-gene  e  gene-ambiente.  Reconhecer  o  pa- 
pel  da  genetica  nao  limita  a  importancia  do 
ambiente,  uma  vez  que  fatores  relacionados 
com  a  familia  e  a  escola,  incluindo  seus  me- 
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todos  e  seiis  estimulos,  medeiam  as  relagoes 
entre  a  genetica  e  os  transtornos  da  aprendi- 
zagem.  Assim,  tais  fatores  devem  ser  consi- 
derados  nas  estrategias  voltadas  para  a  pre- 
vengao  e  o  tratamento. 

O  reconhecimento  de  multiplos  fatores 
interagindo  na  apresentagao  dos  transtor¬ 
nos  da  aprendizagem  aponta  para  a  necessi- 


dade  de  uma  abordagem  integrada  na  iden- 
tificagao  e  no  tratamento.  E  indispensavel 
que  os  diversos  profissionais  das  areas  da 
educagao  e  da  saude  trabalhem  em  conjun- 
to  na  produgao  de  conhecimento  cientifico 
e  no  acompanhamento  daqueles  que  lidam 
constantemente  com  as  dificuldades  no  pro- 
cesso  de  aprendizagem. 
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Apesar  de  todo  o  progresso  tecnologico, 
que  tern  levado  alguns  neurologistas  a 
prestar  menos  atengao  aos  aspectos  do 
exame  neurologico,  a  semiologia  e  insubs- 
titulvel  na  abordagem  dos  pacientes  neuro- 
pediatricos.  Ela  envolve  a  anamnese,  o  exame 
fisico,  o  exame  neurologico  e  o  exame  neuro¬ 
logico  evolutivo.  Nosso  grupo  sempre  priori- 
zou  a  semiologia. 

A  atuagao  neuropediatrica  tern  algumas 
particularidades,  a  comegar  pela  relagao 
medico-paciente.  O  neurologista  que  aten- 
de  adultos,  por  exemplo,  tern  uma  relagao 
direta  com  seu  paciente.  O  pediatra  neces- 
sita  se  relacionar  com  o  paciente  -  que  nem 
sempre  e  capaz  de  falar,  dependendo  da  ida- 
de  -  e  com  os  pais  do  paciente.  Ja  o  neurope- 
diatra  precisa  se  relacionar  com  o  paciente, 
com  os  pais  do  paciente,  com  o  pediatra  do 
paciente  e  tambem  com  todos  os  profissio- 
nais  que  estejam  atendendo  a  crianga  ou  que 
venham  a  participar  da  equipe  terapeutica, 
tais  como  psiquiatras  da  infancia  e  adoles- 
cencia,  psicologos,  terapeutas  ocupacionais, 
pedagogos,  psicopedagogos,  fisioterapeutas, 
fonoaudiologos,  etc. 

E  consenso  que  grande  parte  do  diagnos¬ 
tic  vem  das  informagoes  obtidas  por  meio  da 
anamnese.  Para  coletar  uma  boa  historia,  e 
necessario  saber  o  que  perguntar.  Para  isso, 
e  importante  um  completo  dominio  dos  even- 
tos  neuropediatricos  normais  e  patologicos  e, 
para  esse  nivel  de  dominio,  e  imprescindivel 


muito  estudo  e  tambem  experiencia  na  area, 
que  e  complexa. 

O  processo  diagnostico  em  neuropedia- 
tria  e  bastante  artesanal,  principalmente 
em  relagao  aos  transtornos  do  aprendizado 
e  do  comportamento.  A  atividade  neurope¬ 
diatrica  abarca  varias  areas  de  atuagao,  tais 
como  neuroinfectologia,  neurotraumatolo- 
gia,  neuroncologia,  epileptologia,  cefaliatria, 
neurogenetica,  neuroimunologia,  neurologia 
neonatal,  doengas  cerebrovasculares,  neuro¬ 
logia  do  comportamento  e  neuropedagogia, 
entre  outras.  Esta  ultima  e  a  interface  sobre 
a  qual  vai  tratar  este  livro,  alem  de  topicos 
atinentes  a  neurologia  das  fungoes  corticais 
superiores,  em  especial  a  do  comportamento. 
Nesta  area  especifica,  nao  ha  marcadores  bio¬ 
logies.  O  diagnostico  vai  depender  muito  da 
experiencia  do  neuropediatra  e  de  uma  com- 
pleta  anamnese,  entre  outros  procedimentos 
semiologicos. 

O  aprendizado  normal  e  seus  transtornos 
realmente  exigem  um  olhar  interdisciplinar. 
O  motivo  pelo  qual  tantos  especialistas  tern 
se  dedicado  ao  estudo,  ao  diagnostico  e  ao  tra- 
tamento  dos  problemas  da  aprendizagem  for- 
nece  uma  nogao  da  importancia  do  processo, 
que  mobiliza  profissionais  de  varias  areas, 
tanto  da  educagao,  quanto  da  saude. 

Segundo  Rebollo,1,2 

[...]  aprendizagem  e  um  processo  que  se 
cumpre  no  sistema  nervoso  central,  em 
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que  se  produzem  modificagoes  mais  ou 
menos  permanentes,  que  se  traduzem  por 
uma  modificagao  funcional  ou  conductu- 
al,  que  permite  uma  melhor  adaptagao  do 
indivlduo  ao  seu  meio. 

Dito  de  outra  forma:  quando  um  estlmulo 
e  conhecido  do  sistema  nervoso  central  (SNC), 
desencadeia  uma  lembranga;  quando  o  esti¬ 
mulo  e  novo,  desencadeia  uma  mudanga.  Isto  e 
aprendizado,  do  ponto  de  vista  neuropediatrico. 

E  evidente  que  o  aprendizado  nao  espera 
o  perlodo  escolar  para  se  iniciar.  De  fato,  co¬ 
megajunto  com  o  processo  neuromaturacio- 
nal,  que,  inicialmente,  esta  fundido  ao  apren¬ 
dizado  e,  paulatinamente,  vai  se  separando  e 
se  individualizando. 

0  processo  do  desenvolvimento  neuropsi- 
comotor  (DNPM)  inicia-se  ja  na  vida  intrau- 
terina.  Desde  a  terceira  semana  da  gestagao, 
ja  se  tern  evidencias  da  formagao  de  estrutu- 
ras  nervosas.  A  organogenese  e  intensa,  em 
especial  no  primeiro  trimestre  da  gravidez. 

A  atividade  nervosa  da  vida  intrauterina 
e  predominantemente  reflexa;  todavia,  nao 
impede  uma  rica  vida  de  relagao.  O  feto  sen¬ 
te,  ouve,  dorme,  acorda,  boceja,  urina,  defeca. 

O  recem-nascido  nao  e  um  ser  inexperien- 
te:  ja  vem  com  uma  bagagem  de  vivencias  pre- 
-natais.  Parte  do  seu  repertorio  de  atividades 
neurologicas  e  ainda  de  atividades  reflexas,  mas 
o  processo  do  aprendizado  ja  e  muito  intenso. 

A  neuroplasticidade  colabora  muito  para 
os  eventos  neuromaturacionais  e  tambem  para 
o  aprendizado.  Os  neuronios,  sobretudo  a  par¬ 
te  da  neurotransmissao  qulmica  e  aquela  que 
usa  "segundos  mensageiros"  intracelulares,  sao 
capazes  de  "aprender"  a  medida  que  vao  sendo 
expostos  a  estlmulos  novos.  Quanto  mais  jovem 
o  SNC,  maiores  a  neuroplasticidade  e  a  capaci- 
dade  de  aprender,  a  qual,  como  se  ve,  nao  es¬ 
ta  so  envolvida  nos  fenomenos  de  recuperagao 
apos  lesoes  no  sistema  nervoso,  mas  tambem, 
e  principalmente,  no  desenvolvimento  normal. 

O  processo  neuromaturacional  se  inicia  na 
gestagao,  passando  pelo  perlodo  neonatal,  pela 
infancia  e  adolescencia,  atingido  o  seu  apice  na 
idade  adulta,  quando  comega  um  caminho  in- 
verso,  o  qual  e  muito  mais  lento.  Quanto  mais 
jovem  a  crianga,  mais  proximos  de  si  estao  os 
marcos  do  desenvolvimento  e  mais  facil  fica 
para  o  neuropediatra  situar  a  crianga  dentro 
da  sua  trajetoria  de  desenvolvimento. 


ANAMNESE 

Ao  receber  a  famllia  e  a  crianga,  e  importante 
estabelecer  um  primeiro  contato,  uma  rela¬ 
gao  de  afeto  e  ate  de  certa  cumplicidade,  pois, 
na  maior  parte  dos  casos,  o  profissional  esta 
diante  de  uma  famllia  sofrida  com  as  queixas 
que  terminaram  por  leva-la  ate  a  consulta.  Os 
familiares  chegam  com  um  misto  de  pedido 
de  socorro  associado  a  vontade  de  que  o  filho 
nao  tenha  problemas.  Ja  a  crianga  chega  des- 
confiada,  muitas  vezes  assustada  e,  com  fre- 
quencia,  nos  casos  de  transtornos  da  apren- 
dizagem,  fantasiando  que  aquele  encontro  e 
um  ato  de  punigao  porque,  nao  aprendendo 
como  se  esperava  dela,  seria  um  momento  de 
acerto  de  contas.  E  importante  gastar  alguns 
minutos  para  desfazer  esta  primeira  impres- 
sao,  e  al  entrar  no  importante  capltulo  da  se- 
miologia  neuropediatrica  que  e  a  anamnese. 

Anamnese  e  sinonimo  de  historia  cllnica, 
obtida  com  o  paciente  ou  seus  cuidadores,  se 
posslvel  usando  os  termos  que  eles  proprios  re- 
ferem,  sem  colocar  impressoes  pessoais  precon- 
cebidas.  Quando  e  dirigida  diretamente  a  crian¬ 
ga,  deve  ser  adequada  a  sua  fase  maturacional. 
Por  exemplo,  nao  adianta  pedir  a  uma  crianga 
de  tres  anos  para  que  eleve  o  brago  esquerdo, 
pois  a  nogao  direita  e  esquerda  em  geral  so  se 
consolida  totalmente  aos  seis  anos  de  idade. 

Existem  diferentes  formas  para  se  obter 
uma  anamnese.  Existem  as  anamneses  estru- 
turadas  e  as  nao  estruturadas,  que  sao  feitas 
sem  nenhuma  sequencia  predeterminada.  A 
anamnese  neuropediatrica  e  bastante  similar 
aquela  feita  pelo  pediatra.  E  semiestruturada 
e  tern  itens  que  necessitam  ser  perguntados, 
independentemente  do  motivo  da  consulta.  O 
que  e  importante  para  o  medico  pode  nao  ser 
para  os  familiares,  e  vice-versa. 

Em  termos  percentuais,  a  anamnese  e 
responsavel  pela  maior  quantidade  de  infor- 
magoes  uteis  ao  diagnostico  neuropediatrico. 
Nela,  repousa  grande  parte  da  mescla  entre 
arte  e  ciencia  da  neuropediatria.  Estima-se 
que  cerca  de  80%  das  hipoteses  diagnosticas 
possa  ser  obtida  por  meio  da  coleta  de  uma 
historia  completa.  A  coleta  das  informagoes 
deve  ser  a  mais  detalhada  posslvel,  o  que  nem 
sempre  e  tarefa  facil.  Alguns  pais  facilitam 
essa  parte  da  semiologia  neuropediatrica,  ou- 
tros  nao.  Nao  e  raro  a  famllia  ja  ter  consultado 
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anteriormente  com  varios  colegas,  e  os  pais  e/ 
ou  a  crianga  ja  estarem  cansados  de  repetir  as 
informagoes,  ou  ate  as  omitam,  com  ou  sem 
consciencia  do  que  estao  fazendo. 

Para  que,  durante  a  anamnese,  a  familia 
e/ou  a  crianga  sejam  capazes  de  responder  ao 
questionamento  corretamente,  e  necessario 
saber  o  que  se  deve  perguntar.  Para  isso,  e  pre- 
ciso  que  o  entrevistador  tenha  um  bom  emba- 
samento  teorico,  alem  de  experiencia  clinica. 

A  anamnese  bem-feita  pode  se  consti- 
tuir  em  uma  arte,  mas  nao  sem  embasamen- 
to  cientifico,  testado  na  experiencia  de  cada 
um.  Essa  experiencia  tern  inlcio  com  o  conhe- 
cimento  da  crianga  normal  e  de  suas  etapas 
de  desenvolvimento,  mas  so  e  sedimentada 
com  a  frequencia  com  que  sao  observados  os 
desvios  da  normalidade. 

No  caso  da  semiologia  neuropediatrica, 
deve-se  sempre  ter  em  mente  que  a  crianga 
tern  um  cerebro  em  franco  desenvolvimento 
e  que  determinadas  queixas,  sinais  ou  sinto- 
mas  podem  ser  normais  em  algumas  idades 
e  nao  o  serem  em  outras. 

Entretanto,  so  um  bom  preparo  tecnico 
da  pessoa  que  coleta  a  historia  nao  e  o  sufi- 
ciente.  Existem  os  concomitantes  emocionais. 
Uma  consulta  com  o  neuropediatra  geralmente 
transcorre  carregada  de  eventos  emocionais,  e 
o  medico  deve  estar  preparado  para  trabalhar 
com  eles.  Os  pais  e/ou  a  crianga  podem  estar 
ansiosos  ou  angustiados,  pode  haver  exagero 
em  algumas  informagoes,  assim  como  podem 
ocorrer  problemas  na  relagao  medico -paciente- 
-familia.  Em  suma,  deve-se  sempre  estar  ciente 
dos  fatos  emocionais,  lembrando  que  a  fungao 
do  profissional  e  delimitar,  dentro  do  possivel, 
o  que  ha  de  organico  naquele  caso  especifico. 

Na  Unidade  de  Neurologia  Infantil  do 
Hospital  de  Clinicas  de  Porto  Alegre,  a  estru- 
tura  mais  usada  de  anamnese  e  a  seguinte: 
queixa  principal,  historia  da  doenga  atual, 
historia  familiar,  habitos  do  dia  a  dia,  antece- 
dentes  maternos,  antecedentes  gestacionais, 
parto  e  periodo  neonatal,  historia  morbida 
pregressa,  imunizagoes,  desenvolvimento 
neuropsicomotor  e  arvore  genealogica. 

QUEIXA  PRINCIPAL 

A  queixa  principal  e  o  motivo  da  consulta. 
Dentro  do  possivel,  deve  ser  descrita  exata- 


mente  como  foi  mencionada  pelos  pais,  cui- 
dadores  ou  paciente.  Nem  sempre  a  queixa 
principal  e  clara.  Pode  surgir  uma  informa- 
gao  vaga,  como,  por  exemplo,  veio  para  con¬ 
sulta  "porque  e  muito  nervoso"  ou  entao  "nao 
fala",  mas,  no  transcorrer  da  consulta,  podem 
surgir  informagoes  que  levem  a  pensar  em 
um  transtorno  do  espectro  autista  (TEA)  ou 
transtorno  de  deficit  de  atengao/hiperativida- 
de  (TDAH),  ou  hiperatividade  pura  de  origem 
nao  organica,  desencadeada  pela  ansiedade. 

As  vezes,  ocorre  o  inverso.  A  familia  mos- 
tra-se  desproporcionalmente  preocupada  com 
um  sinal  ou  sintoma  e  verifica-se  que  nao 
tern  o  risco  imaginado  pelos  familiares.  Nem 
sempre  ocorre  uma  proporgao  entre  a  gravi- 
dade  da  queixa  principal  e  a  percepgao  dela 
por  parte  dos  familiares. 

Algumas  vezes,  o  motivo  da  consulta  nao 
tern  estreita  relagao  com  o  diagnostico  final. 
Em  todos  esses  casos,  atitudes  como  atengao 
concentrada  e  objetividade  do  medico  sao  fun¬ 
damental  no  entendimento  do  caso. 


HISTORIA  DA  DOENQA  ATUAL 

A  historia  da  doenga  atual  inicia  com  a  pes- 
quisa  da  cronologia  do  motivo  da  consulta. 
Quando  o  problema  comegou,  quais  as  ca- 
racteristicas,  qual  a  intensidade,  a  duragao, 
a  localizagao,  quais  os  fatores  de  piora  ou  all- 
vio,  os  exames  ja  feitos,  as  repercussoes  para 
a  crianga  e  os  familiares,  os  medicamentos  ja 
usados,  etc.  Todas  as  caracteristicas  semio- 
logicas  da  queixa  devem  ser  minuciosamen- 
te  exploradas.  Nao  e  suficiente  so  perguntar 
quais  os  medicamentos  ja  usados.  Deve-se  ter 
certeza  da  circunstancia,  da  dose  e  do  modo 
como  foram  usados.  Nao  e  raro  a  familia  di- 
zer:  "Ja  usou  tal  medicagao,  por  isso  agora  nao 
vai  funcionar".  Gontudo,  a  medicagao  pode  ter 
sido  usada  de  forma  inadequada  ou  em  um 
momento  diferente  da  evolugao  dos  sintomas. 
Essa  informagao  e  importante,  mas  deve  ser 
avaliada  no  contexto  atual. 

A  forma  de  instalagao  do  sintoma  pode 
fornecer  algumas  pistas  diagnosticas,  deli- 
mitando  grandes  grupos.  A  instalagao  pode 
ter  sido  aguda,  subaguda  ou  cronica.  Sinto¬ 
mas  agudos  podem  ter  origem  inflamatoria, 
infecciosa,  traumatica  ou  vascular.  Os  suba- 
gudos  podem  ser  inflamatorios,  imunologi- 
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cos  ou  infecciosos.  Os  cronicos  podem  ser  de 
natureza  tumoral,  por  exemplo.  Os  sintomas 
podem  ser  ciclicos  ou  em  surtos,  como  na  ce- 
faleia,  na  enxaqueca  e  na  epilepsia.  A  reper- 
cussao  sobre  o  DNPM  tambem  pode  trazer 
informagoes  adicionais,  pois  permite  dividir 
as  encefalopatias  em  dois  grandes  grupos:  as 
evolutivas  e  as  nao  evolutivas.  Gada  qual  tern 
suas  caracterlsticas  peculiares,  inclusive  em 
termos  prognostics. 

No  caso  da  anamnese  de  criangas  com  di- 
ficuldade  no  aprendizado,  e  importante  saber 
sobre  o  potencial  intelectual  da  crianga  e  dos 
seus  familiares,  dentro  do  possivel.  Convem 
perguntar  se  ha  parentes  em  primeiro  grau 
com  semelhantes  dificuldades.  Por  exemplo, 
nas  criangas  com  deficit  intelectual  leve,  e 
comum  que  consigam  ir  bem  ate  o  terceiro 
ou  quarto  ano  do  Ensino  Fundamental  e  en- 
tao  comegam  a  falhar.  E  classica  a  informa- 
gao:  "Fulano  se  esforga,  mas  nao  consegue 
aprender".  Tambem  e  frequente  o  achado  de 
varias  reprovagoes  e  ate  de  dificuldades  na 
alfabetizagao. 

Gabe  ao  neuropediatra  assegurar-se  de 
que  a  visao  e  a  audigao  sejam  normais,  de 
que  nao  ha  epilepsia  associada  e  de  que  nao 
houve  traumatismo  craniencefalico  nem 
neuroinfecgoes  significativos  no  passado.  E 
importante  revisar  como  ocorreu  a  aquisi- 
gao  da  linguagem  e  como  a  crianga  utiliza  a 
fala  na  comunicagao,  como  foi  o  transcurso 
da  pre-escola  e  a  sua  interagao  com  os  cole- 
gas.  Se  evidencias  sugerem  TDAH,  TEA  e/ou 
suas  comorbidades,  tanto  as  que  interferem 
no  desempenho  academico  quanto  no  corn- 
portamento. 

HISTORIA  FAMILIAR 

A  historia  familiar  e  muito  importante,  prin- 
cipalmente  nas  doengas  geneticas,  nos  trans- 
tornos  neuropsiquiatricos,  no  TDAH  e  na  epi¬ 
lepsia,  por  exemplo.  Deve-se  perguntar  se  ha 
consanguinidade  e  tambem  se  ocorreram  ca- 
sos  semelhantes  na  familia. 

Devem  ser  checados  os  familiares  em 
primeiro  grau.  Na  avaliagao  dos  problemas 
de  aprendizagem,  e  necessario  revisar  a  his¬ 
toria  escolar  dos  pais,  irmaos  e  primos.  Nos 
casos  de  TDAH,  por  exemplo,  a  herdabilidade 


pode  chegar  aos  70%.  No  entanto,  a  ausencia 
de  historia  familiar  nao  exclui  essas  possibi- 
lidades  diagnosticas. 

hAbitos  do  dia  a  dia 

Pede-se  para  os  pais  descreverem  um  dia  tipi- 
co  da  crianga,  desde  o  despertar  pela  manha 
ate  o  adormecer  a  noite.  Deve  ser  verificado 
se  ha  uma  boa  higiene  do  sono,  se  a  crianga 
dorme  em  sua  propria  cama  ou  se  ha  coleito. 
Dependendo  da  idade,  pode  ser  perguntado 
se  a  crianga  ainda  usa  objetos  transicionais, 
como  "cheirinhos"  ou  bicos. 

Nesta  fase  da  anamnese,  deve-se  pergun¬ 
tar  quantas  e  quais  sao  as  pessoas  que  vivem 
na  casa,  como  e  o  ambiente  familiar.  O  rela- 
cionamento  dos  filhos  entre  si,  dos  filhos  com 
os  pais  e  dos  pais  entre  si  e  importante  para 
que  se  entenda  o  contexto  no  qual  a  crianga 
se  desenvolve. 


ANTECEDENTES  MATERNOS 

E  importante  saber  sobre  a  idade  e  a  saude 
da  mae.  Tambem  e  necessaria  a  informagao 
sobre  uso  de  tabaco,  alcool  ou  drogas  ilicitas 
durante  a  gestagao.  O  uso  de  drogas  tanto  lici- 
tas  quanto  ilicitas  pode  vir  a  desencadear  di¬ 
ficuldades  no  neurodesenvolvimento.  A  des- 
nutrigao  materna  pode  trazer  consequencias 
deleterias  para  o  feto  durante  a  gestagao.  E 
questionado  o  numero  de  gestagoes,  partos, 
se  vaginais  e  eventuais  abortos,  se  esponta- 
neos  ou  provocados,  etc. 

ANTECEDENTES  GESTACIONAIS 

Deve-se  perguntar  se  a  gestagao  foi  desejada, 
planejada  e  se  foi  aceita  depois  de  confirma- 
da.  Pais  superprotetores,  geralmente,  tive- 
ram  dificuldades  em  conseguir  engravidar 
ou  descrevem  gestagoes  e  partos  com  muitas 
complicagoes. 

E  necessario  saber  se  houve  alguma  in- 
tercorrencia  organica  ou  emocional  no  trans- 
correr  da  gestagao,  como,  por  exemplo,  trau- 
matismos  abdominais,  sangramentos,  traba- 
lho  de  parto  prematuro,  necessidade  de  fazer 
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repouso  e/ou  usar  medicagao  uterolitica,  con- 
tato  com  doengas  infecciosas  ou  radiagao,  uso 
de  medicagoes  sem  saber  da  gravidez. 

PARTO  E  PERIODO  NEONATAL 

O  momento  obstetrico  e  muito  importante  na 
abordagem  neuropediatrica.  Deve  ser  ques- 
tionado  se  foi  parto  normal  vaginal  ou  ope- 
ragao  cesariana.  No  caso  de  parto  vaginal,  e 
necessario  saber  se  foi  espontaneo  ou  induzi- 
do  e  se  foi  necessario  o  uso  de  forceps.  Tendo 
sido  cesariana,  deve-se  saber  se  foi  por  indi- 
cagao  materna  ou  fetal,  se  foi  por  necessida- 
des  urgentes  ou  eletiva,  se  foi  com  anestesia 
geral  ou  regional,  se  a  extragao  do  bebe  foi 
facil  ou  dificil. 

Existem  alguns  indicativos  na  historia 
que  podem  sugerir  sofrimento  fetal  agudo 
antes  do  nascimento,  tais  como  diminuigao 
da  movimentagao  fetal,  eliminagao  precoce 
do  meconio,  mapeamento  anteparto  alterado. 
Apos  o  nascimento,  o  sofrimento  pode  ser  si- 
nalizado  por  um  baixo  escore  de  Apgar,  prin- 
cipalmente  o  escore  obtido  no  quinto  minuto. 
Naqueles  casos  em  que  o  Apgar  esta  abaixo 
de  cinco  no  quinto  minuto,  esse  escore  deve 
continuar  a  ser  monitorado,  sobretudo  pe- 
la  necessidade  de  manobras  de  reanimagao. 

Em  suma,  toda  a  evolugao  do  recem-nas- 
cido  no  bergario  deve  ser  revisada.  Anotar  o 
peso  ao  nascimento,  o  comprimento,  o  peri- 
metro  cefalico  e  o  toracico,  alem  do  Apgar  do 
1°  e  5°  minutos.  Deve-se  verificar  se  houve 
qualquer  intercorrencia,  como,  por  exemplo, 
ictericia,  hipoglicemia,  convulsoes,  sangra- 
mentos  no  SNG,  infecgoes,  disturbios  meta- 
bolicos,  por  exemplo. 

HISTORIA  MORBIDA  PREGRESSA 

Faz-se  necessario  verificar  todas  as  doengas 
que  ja  ocorreram  ou  que  estao  em  curso.  As 
viroses  sao  bem  frequentes  nas  criangas  pe- 
quenas;  e  comum  que  criangas  tenham  ate 
sete  infecgoes  das  vias  aereas  superiores  por 
ano  nos  primeiros  anos.  As  otites  medias  de 
repetigao,  por  exemplo,  podem  causar  baixa 
na  acuidade  auditiva,  caso  tenham  sido  muito 
frequentes  ou  intensas.  Criangas  com  doen¬ 


gas  cronicas  podem  acabar  tendo  retardo  do 
desenvolvimento  neuropsicomotor  (RDNPM) 
pela  doenga  em  si  ou  pela  necessidade  de  mul- 
tiplas  internagoes  hospitalares. 

IMUNIZAQOES 

A  carteira  de  vacinas  deve  ser  examinada  pa¬ 
ra  assegurar-se  de  que  o  esquema  vacinal  esta 
completo.  E  necessario  saber  se  houve  algu- 
ma  reagao  indesejavel  ao  processo  de  vacina- 
gao.  Mesmo  que  o  passado  vacinal  parega  ter 
maior  importancia  para  o  pediatra  do  que  pa¬ 
ra  o  neuropediatra,  algumas  vezes  sao  encon- 
tradas  falhas  vacinais  que  participam  da  etio- 
logia  das  dificuldades  para  a  aprendizagem. 

DESENVOLVIMENTO 

NEUROPSICOMOTOR 

Esta  e  uma  das  partes  mais  importantes 
da  anamnese  do  ponto  de  vista  neuropedi- 
atrico.  As  vezes,  os  pais  tern  dificuldades  em 
recordar  com  exatidao  quando  ocorreram  de- 
terminados  marcos  do  DNPM.  Pode-se  langar 
mao  de  recursos,  tais  como  fotografias  anti¬ 
gas,  lembrar  o  que  a  crianga  fazia  no  dia  do 
primeiro  aniversario,  entre  outros. 

E  necessario  saber  quando  a  crianga  fi- 
xou  o  olhar,  quando  firmou  a  cabega,  quando 
sentou  com  e  sem  apoio,  quando  engatinhou, 
quando  ficou  em  pe  com  e  sem  apoio,  quando 
caminhou  com  ou  sem  apoio,  quando  come- 
gou  a  falar  palavras  com  significado  e  quando 
formou  frases,  etc.  O  controle  esfincteriano 
deve  ser  revisado,  bem  como  o  grau  de  inde¬ 
pendence  da  crianga  nas  atividades  da  vida 
diaria,  tais  como  limpar-se,  vestir-se,  tomar 
banho,  amarrar  o  sapato,  etc. 

Este  e  o  momento  de  repassar  a  vida  aca- 
demica  e  social,  iniciando  as  perguntas  pela 
fase  da  creche,  da  escolinha,  da  pre-escola  e 
do  ensino  regular.  No  caso  das  dificuldades 
no  aprendizado,  esses  topicos  devem  ser  ex- 
plorados  em  detalhes,  incluindo  dificuldades 
na  leitura,  na  escrita  ou  em  uma  determinada 
disciplina.  Solicitar  os  cadernos  para  avaliar  o 
desempenho  em  casa  e  na  escola,  na  escrita  ou 
na  matematica  faz  parte  do  conhecimento  das 
dificuldades  da  crianga  que  sera  examinada. 
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EXAME  FISICO 

0  exame  clinico  da  crianga  que  vem  a  consul- 
ta  devido  a  dificuldade  para  a  aprendizagem 
tern  inicio  pela  observagao  atenta  na  procura 
de  caracteristicas  sindromicas  que,  por  si  so, 
possam  determinar  o  fracasso  escolar.  Nesse 
grupo,  estao  as  criangas  com  sindrome  de  Do¬ 
wn,  de  Williams,  do  X  fragil,  com  TEA,  etc. 

Sabe-se  que  o  sistema  nervoso  e  a  pe- 
le  derivam  do  mesmo  folheto  embrionario, 
o  ectoderma;  portanto,  a  inspegao  se  torna 
uma  importante  ferramenta  do  exame  clini¬ 
co  quando  se  procura  alguma  patologia  neu- 
rologica,  e  nao  e  diferente  quando  a  queixa  e 
dificuldade  escolar. 

A  presenga,  na  pele,  de  manchas  hipercro- 
micas,  como  na  neurofibromatose;  de  man¬ 
chas  hipocromicas,  como  na  esclerose  tube- 
rosa;  de  grandes  areas  hiper  e  hipocromicas, 
como  na  hipomelanose  de  Ito;  de  nevos  de  di- 
ferentes  tamanhos,  muitas  vezes  confluentes 
e  ocupando  grandes  areas  dos  membros,  do 
tronco  ou  do  cranio,  como  na  melanose  cuta¬ 
nea;  de  manchas  vinhosas  localizadas  em  um 
dimidio,  como  na  sindrome  de  Sturge -Weber, 
entre  outras,  auxiliam  na  etiologia  dos  pro- 
blemas  que  trazem  a  crianga  a  consulta.  Al- 
gumas  das  neuroectodermoses  sao  acompa- 
nhadas  de  deficit  cognitivo. 

A  inspegao,  tambem  podem  ser  obser- 
vadas  hipertrofias  segmentares,  hipoplasias 
e  assimetrias,  que  apontam  para  etiologia 
antiga,  na  maior  parte  das  vezes,  dependen- 
te  de  quadros  lesionais,  de  causa  pre,  peri  e/ 
ou  pos-natal. 

As  criangas  devem  ser  pesadas  e  medi- 
das,  nao  so  para  que  se  verifique  se  o  desen- 
volvimento  fisico  esta  de  acordo  com  a  idade, 
mas  tambem  porque,  se  essa  crianga  necessi- 
tar  posteriormente  de  medicagao,  e  necessario 
que  o  peso  esteja  perfeitamente  aferido,  e  nao 
por  informagao  da  mae,  que  pode  ter  pesado  a 
crianga  com  roupas  e  sapatos.  O  perimetro  ce- 
falico  deve  ser  verificado,  pois  nao  e  incomum 
criangas  com  microcefalia  nao  muito  intensa, 
que  passa  despercebida  quando  nao  mensurada, 
e  sabe-se  que,  muitas  vezes,  nesses  casos,  esse  e 
o  motivo  das  dificuldades  da  crianga  na  escola. 

A  temperatura  deve  sempre  ser  aferida, 
pois  uma  crianga  febril  nao  tera  seu  melhor 
desempenho  nos  testes  propostos  para  a  ava- 


liagao  neurologica  e  podera  ser  supervalori- 
zada  a  queixa,  sem  um  correto  respaldo  ao 
exame.  A  tensao  arterial  deve  ser  verificada, 
e  as  auscultas  cardiaca  e  pulmonar  devem  ser 
realizadas,  na  procura  de  possiveis  causas 
organicas,  nao  neurologicas,  para  as  dificul¬ 
dades  encontradas  no  desempenho  escolar.  A 
palpagao  abdominal  na  procura  de  viscerome- 
galias,  que  muitas  vezes  fazem  parte  de  doen- 
gas  multissistemicas,  nao  pode  ser  esquecida. 

A  palpagao  e  a  percussao  do  cranio,  bem 
como  as  auscultas  do  pescogo  e  do  cranio,  na 
procura  de  etiologias,  como  malformagoes 
vasculares,  completam  a  avaliagao  clinica. 

EXAME  NEUROLOG  ICO 

O  exame  neurologico  da  crianga  e  diferente 
do  exame  do  adulto  por  varios  motivos,  entre 
eles  pelo  fato  de  que  mostra  o  desempenho  de 
um  momento  de  um  ser  em  pleno  processo  de 
desenvolvimento  neuropsicomotor;  portanto, 
capaz  de  sofrer  alteragoes  dependentes  da 
fungao  de  estruturas  que  estao,  tambem,  em 
ativa  evolugao. 

Sabe-se  que  essa  evolugao  e  diretamen- 
te  dependente  da  plasticidade  neuronal,  que 
ocorre  tanto  no  desenvolvimento  normal, 
constituindo  a  aprendizagem  normal,  quan¬ 
to  nos  casos  de  lesao,  na  tentativa  de  restau- 
ragao  funcional.  Sabe-se  que  as  diferengas 
em  cada  marco  de  desenvolvimento  neuro¬ 
logico  sao  diretamente  proporcionais  a  neu- 
roplasticidade. 

Como  a  capacidade  de  transformagao 
denominada  neuroplasticidade  e  tao  maior 
quanto  mais  jovem  e  o  ser,  as  modificagoes  ao 
exame  neurologico  sao  mais  rapidas  no  lac- 
tente  e  se  tornam  cada  vez  mais  lentas  com  o 
passar  do  tempo.  Por  esse  motivo,  quando  se 
coloca  a  importancia  de,  em  cada  momento 
do  exame,  estar  atento  para  a  etapa  do  desen¬ 
volvimento  normal  a  que  se  refere  a  idade  da 
crianga,  coloca-se  padroes  neuropsicomoto- 
res  que  tern  intervalos  irregulares.  Estes  in¬ 
tervals  sao  mais  proximos  no  primeiro  ano 
de  vida,  quando  o  controle  neurologico  deve 
ser  trimestral,  passando  a  semestral  no  se- 
gundo  ano  de  vida  e  a  anual  a  partir  do  ter- 
ceiro  ano  de  vida. 

O  exame  neurologico  da  crianga,  embora 
seja  claramente  padronizado  para  que  nada 
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passe  sem  avaliagao,  e  executado  de  acordo 
com  as  oportunidades,  sem  descuidar  de  uma 
observagao  metodica  capaz  de  levar  a  urn  ra- 
ciocmio  correto. 


PSIQUISMO 

O  exame  neurologico  tern  inicio  com  a  obser¬ 
vagao  do  psiquismo  da  crianga.  Se  ela  e  coe- 
rente,  bem  orientada  auto  e  alopsiquicamente, 
se  esta  atenta,  se  tern  boa  memoria,  se  e  ca¬ 
paz  de  fazer  um  juizo  critico  adequado  das 
situagoes,  se  interage  com  o  examinador  e  se 
modula  bem  afetivamente. 

Criangas  com  deficit  de  atengao,  hiperati- 
vas,  com  comportamento  opositor  desafiante, 
com  alucinagoes,  com  fobias,  deprimidas,  an- 
siosas,  que  apresentam  uma  conduta  dentro 
do  TEA,  etc.,  ja  podem  demonstrar,  pelo  exa¬ 
me  do  psiquismo,  suas  dificuldades. 


LINGUAGEM 

Durante  a  anamnese,  o  exame  fisico  e  o  exa¬ 
me  do  psiquismo,  deve-se  conversar  com  a 
crianga,  permitindo  que  ela  se  expresse  li- 
vremente,  de  tal  maneira  que  se  possa  obser- 
var  tanto  aspectos  perceptivos  da  linguagem 
quanto  expressivos.  Quanto  a  fala,  e  necessa- 
rio  observar  se  ocorrem  dislalias,  disfonias, 
disartrias,  alteragoes  de  ritmo  ou  ecolalias. 

No  escolar  e  no  adolescente,  nao  so  a  lin¬ 
guagem  oral,  mas  tambem  a  linguagem  escri- 
ta  devem  ser  examinadas.  Nesse  momento,  o 
examinador  procura  dificuldades  na  leitura 
e  na  escrita,  como  escrita  espelhada,  dificul¬ 
dades  na  habilidade  construtiva  tanto  para 
a  escrita  quanto  para  o  desenho,  verifica  se 
ha  entendimento  do  que  le  e  do  que  escreve. 
Este  e  o  momento  de  considerar  se  existe  um 
transtorno  especifico  da  aprendizagem  da  lei¬ 
tura  e  escrita,  tambem  denominado  dislexia. 


ATITUDE 

Em  neurologia,  avaliar  a  atitude  significa 
avaliar  como  estao  dispostas  as  diferentes 
partes  do  corpo  do  paciente,  como  esta  sua 
postura  em  repouso  e  tambem  se  ha  algum 


movimento  anormal.  O  exame  da  atitude  da 
crianga  pode  apontarpara  alteragoes  do  siste- 
ma  nervoso  periferico  ou  do  sistema  nervoso 
central,  que  nao  poucas  vezes  estao  associa- 
das  com  as  queixas  de  mau  desempenho  es¬ 
colar.  E  assim  com  algumas  miopatias,  como 
a  distrofia  muscular  progressiva,  e  com  ati- 
tudes  como  as  relacionadas  com  a  hemiple¬ 
gia,  que,  dependendo  do  hemisferio  cerebral 
comprometido  e  da  fungao  das  areas  que  lhe 
correspondem,  interferem  em  um  ou  outro 
aspecto  da  aprendizagem. 

A  observagao  de  hipercinesias  faz  pensar 
em  doenga  extrapiramidal,  que  deve  ser  dis- 
tinguida  das  estereotipias  encontradas  nos 
transtornos  globais  do  desenvolvimento.  A 
inclinagao  lateral  da  cabega  e  a  postura  com 
as  pernas  afastadas  faz  pensar  em  patologia 
cerebelar. 


fAcies 

O  exame  da  expressao  facial  da  crianga  e  um 
elemento  rico,  pois  o  aspecto  craniofacial  ja 
nos  leva  a  pensar  em  algumas  situagoes  sin- 
dromicas,  como  sindrome  de  Down,  de  Willia¬ 
ms,  Cornelia  de  Lange,  gigantismo  cerebral  ou 
doenga  de  Soto,  entre  outras.  O  exame  da  face 
permite  observar  situagoes  de  diminuigao  ou 
falta  de  movimentos  oculares,  como  nos  ca- 
sos  tao  comuns  de  estrabismo  na  infancia;  de 
movimentos  faciais,  como  na  paralisia  facial 
periferica  ou  central;  e,  quando  bilateral,  faz 
pensar  em  sindrome  de  Moebius;  algumas 
miopatias  mostram  hipotonia  e  hipotrofia 
importantes  dos  musculos  da  face,  entre  elas 
a  forma  fascioescapuloumeral. 

EQUILIBRIO 

O  equilibrio  e  uma  fungao  complexa,  que 
depende  da  integragao  de  diferentes  areas 
em  varios  niveis  do  sistema  nervoso.  Dessa 
forma,  e  necessaria  a  perfeita  integragao  en¬ 
tre  os  aspectos  sensitivos,  representados  pela 
proprioceptividade;  os  aspectos  motores,  re¬ 
presentados  pelo  tonus  muscular,  pela  forga 
e  pelos  reflexos  tonicos;  a  coordenagao  dos 
movimentos,  cuja  responsabilidade  e  do  ce- 
rebelo;  e  a  fungao  vestibular. 
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0  exame  do  equilibrio  e  dividido  em  exa- 
me  do  equilibrio  estatico  e  do  equilibrio  di- 
namico  ou  marcha. 

Para  examinar  o  equilibrio  estatico,  pro- 
cura-se  observar  se  a  crianga  e  capaz  de  per- 
manecer  firme  na  prova  de  ficar  em  pe  com 
os  pes  juntos.  Quando  essa  prova  nao  se  rea- 
liza  corretamente,  aparecendo  oscilagoes  ou 
afastamento  dos  pes,  deve-se  investigar  se  ha 
alteragao  cerebelar  (quando  o  equilibrio  se  al¬ 
tera  ja  com  os  olhos  abertos),  ou  de  sensibi- 
lidade  proprioceptiva  (quando  com  os  olhos 
fechados  se  desequilibra  imediatamente), 
ou  ainda  vestibular  (quando  o  desequilibrio 
ocorre  com  olhos  fechados,  apos  algum  tempo 
de  latencia).  Logicamente,  isso  e  feito  a  partir 
das  idades  em  que  o  desenvolvimento  neurop- 
sicomotor  permite  tais  provas. 

O  exame  do  equilibrio  dinamico  e  feito 
com  a  crianga  andando  em  linha  reta,  na  pro- 
cura  de  alteragoes  na  marcha.  As  alteragoes 
da  marcha  se  caracterizam  por  assimetrias, 
tanto  no  movimento  dos  membros  inferio- 
res  quanto  dos  superiores  (pode  ter  aspecto 
ceifante,  como  na  hemiparesia);  marcha  com 
oscilagoes  ou  desvios  e  com  aumento  do  po- 
ligono  de  sustentagao  (marcha  ebriosa,  nas 
lesoes  cerebelares);  marcha  em  estrela  (no 
comprometimento  vestibular);  marcha  para- 
sit  ada  por  movimentos  involuntarios  (nas  co- 
reoatetoses);  marcha  anserina,  quando  ocor¬ 
re  movimento  de  bascula  com  a  bacia,  para 
suprir  a  atrofia  da  musculatura  proximal  dos 
membros  inferiores  (na  distrofia  muscular 
progressiva  de  Duchenne);  marcha  escarvan- 
te,  por  nao  conseguir  fazer  a  dorsiflexao  do 
pe  (nas  polineuropatias  distais),  etc. 

MOTRICIDADE 

Trofismo 

O  exame  da  motricidade  tern  inicio  pela  ob¬ 
servagao  do  trofismo  muscular.  Devem  ser 
medidos  os  membros,  em  extensao  e  circun- 
ferencia,  considerando  sempre  segmentos  ho¬ 
mologos.  Podem  ser  observadas  atrofias  ou  hi- 
pertrofias  musculares.  As  primeiras  sao  mais 
frequentes  no  comprometimento  neuropatico 
(muitas  vezes  acompanhado  de  fasciculagoes) 
ou  miopatico,  como  na  forma  fascioescapu- 
loumeral.  A  hipertrofia  pode  se  caracterizar 


por  uma  pseudo-hipertrofia,  como  ocorre  nas 
panturrilhas,  nos  casos  de  distrofia  muscular 
progressiva;  ou  por  hipertrofia  real,  como  na 
miotonia  congenita. 

Tonus  muscular 

O  tonus  muscular  e  o  estado  de  semicontragao 
do  musculo  quando  em  repouso,  e  sua  avalia- 
gao  e  feita  por  meio  de  inspegao,  palpagao, 
movimentagao  passiva  e  balango  passivo. 
As  alteragoes  tonicas  podem  ser  hipotonia, 
quando  ha  diminuigao  do  tonus  muscular; 
hipertonia,  quando  ha  aumento  do  tonus 
muscular;  distonia,  quando  associada  a  mo¬ 
vimentos  involuntarios,  distonicos;  e  parato- 
nias,  que  sao  alteragoes  funcionais,  para  mais 
ou  para  menos,  do  tonus  muscular,  na  maior 
parte  das  vezes  ligadas  a  emogao. 

A  hipotonia  pode  estar  presente  em  proble- 
mas  do  SNG  (especialmente  do  cerebelo)  e/ou  do 
sistema  nervoso  periferico.  E  bastante  frequen- 
te  em  criangas  que  vem  a  consulta  por  dificul- 
dade  para  aprendizagem  e  sao  imaturas  para  a 
idade,  constituindo  os  quadros  neurologicos  ca- 
racterizados  como  disfungao  cerebral  minima. 

A  hipertonia  pode  ocorrer  por  compro¬ 
metimento  do  sistema  piramidal  ou  do  ex- 
trapiramidal.  Aprimeira  se  chama  espastica, 
com  predominio  tonico  da  musculatura  fle- 
xora  dos  membros  superiores  e  da  extensora 
e  adutora  dos  membros  inferiores.  A  segunda 
se  chama  plastica,  ou  rigida,  por  nao  haver 
predominio  em  grupos  musculares  e  porque 
compromete  tanto  a  musculatura  agonista 
quanto  a  antagonista. 

MOTRICIDADE  VOLUNTARIA 

A  motricidade  voluntaria,  que  expressa  a  fun- 
gao  do  sistema  piramidal,  comega  a  ser  exami- 
nada  pela  observagao  dos  movimentos  nao  so 
com  os  membros,  mas  com  o  tronco,  o  pescogo 
e  a  face.  Solicita-se  a  crianga  ou  ao  adolescen- 
te  que  faga  determinados  movimentos,  e  se 
observam  a  amplitude,  a  habilidade,  a  regu- 
laridade  e  a  energia  com  que  sao  realizados. 

Podemos  dividir  o  estudo  da  energia,  ou 
seja,  de  forga  muscular,  em  observagao  dos 
movimentos,  provas  contra  resistencia  e  ma- 
nobras  deficitarias. 
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Figura  5.1 

Manobras  com  membros  superiores. 

As  manobras  deficitarias  sao  importan- 
tes  na  observagao  de  pequenas  falhas.  Para 
os  membros  superiores,  sao  utilizadas  as  ma¬ 
nobras  dos  bragos  estendidos  e  de  Raimisti. 
Para  os  membros  inferiores,  usam-se  as  ma¬ 
nobras  de  Mingazzini,  Barre  e  Wartenberg. 

MOTRICIDADE  INVOLUNTARIA 

Amotricidade  involuntaria  expressa  a  fungao 
do  sistema  extrapiramidal,  que  e  responsavel 
pelos  movimentos  gestuais  e  cujo  comprome- 
timento  se  relaciona  a  doengas  desse  sistema. 

Nas  patologias  extrapiramidais,  podem 
ser  encontrados  hipercinesia,  como  na  coreia, 
na  atetose  e  no  balismo;  ou  hipocinesia,  como 
na  sindrome  parkinsoniana.  Por  outro  lado, 
existem  alteragoes  tonicas  do  tipo  hipotonia 
nas  hipercinesias  e  hipertonia  plastica  nas 
formas  hipocineticas. 

Os  movimentos  involuntarios  costumam 
aumentar  com  a  emogao,  diminuir  no  re- 
pouso  e  desaparecer  no  sono.  Entre  os  mais 


frequentes,  ha  os  movimentos  coreicos,  ate- 
tosicos,  distonicos,  os  tremores  e  os  tiques. 
Os  movimentos  coreicos  se  caracterizam  por 
serem  bruscos,  arritmicos  e  aperiodicos,  do 
tipo  gestual,  que  surgem  nas  extremidades 
distais  ou  proximais.  Os  movimentos  ateto- 
sicos  sao  finos,  mais  lentos,  vermiculares, 
de  extremidades  distais.  As  distonias  po¬ 
dem  ser  de  um  segmento  ou  generalizadas  e 
se  caracterizam  por  movimentos  de  torgao. 
Os  tremores  sao  movimentos  finos  e  de  ex¬ 
tremidades,  e  os  tiques  podem  ser  motores 
ou  guturais. 

Deve-se  examinar  o  sistema  extrapira¬ 
midal  para  observagao  dos  movimentos  in¬ 
voluntarios  e  da  postura,  bem  como  da  toni- 
cidade  muscular. 


MOTRICIDADE  REFLEXA 

O  exame  dos  ref lexos  tern  a  grande  vantagem 
de  fornecer  boas  informagoes  ao  examinador, 
independentemente  da  cooperagao  da  crianga. 


Figura  5.2 

Manobras  com  membros  inferiores. 
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Os  reflexos  sao  divididos  empropriocepti- 
vos,  exteroceptivos  e  visceroceptivos.  Os  re¬ 
flexos  proprioceptivos  podem  ser  miotaticos 
ou  labirinticos.  Os  reflexos  miotaticos,  por 
sua  vez,  dividem-se  em  fasicos  e  tonicos.  Os 
reflexos  miotaticos  fasicos,  tambem  denomi- 
nados  reflexos  profundos,  sao  pesquisados 
com  o  martelo. 

Os  reflexos  mais  utilizados  no  exame  da 
crianga  sao,  para  os  membros  superiores,  es- 
tilo  radial,  estilo  cubital  e  tricipital;  para  os 
membros  inferiores,  aquileu,  patelar  e  adu- 
tores;  para  o  tronco,  costoabdominais,  medio 
external  e  medio  pubiano;  e  para  a  face,  or¬ 
bicular  das  palpebras,  orbicular  dos  labios  e 
mandibular  ou  masseterico. 

Os  reflexos  exteroceptivos  se  dividem  em 
cutaneos  e  mucosos.  Entre  os  primeiros,  sao 
destacados  os  reflexos  cutaneo-plantar,  cre- 
mastericos  e  cutaneo-abdominais.  Entre  os 
mucosos,  sao  apontados  os  reflexos  corneano, 
velopalatino  e  faringeo. 

SENSIBILIDADES 

Examinar  a  fungao  sensitiva  em  criangas  e 
adolescentes  exige  muita  atengao  por  parte  do 
examinando  e  do  examinador,  pois  os  aspec- 
tos  subjetivos  podem  interferir  nas  respostas. 
Nao  raras  vezes,  o  exame  deve  ser  repetido 
em  outro  momento,  iniciando  pelo  exame  das 
sensibilidades  para  evitar  que  o  cansago  dis- 
traia  a  crianga. 

As  sensibilidades  se  dividem  em  super¬ 
ficial  ou  exteroceptivas  e  profundas  ou  pro- 
prioceptivas.  As  primeiras  sao  sensibilidade 
tatil,  termica  e  dolorosa.  As  sensibilidades 
profundas  sao  vibratoria  ou  palestesica,  ci- 
neticopostural  e  dolorosa  profunda. 

NERVOS  CRANIANOS 

Entre  os  nervos  cranianos,  tern  papel  impor- 
tante  na  avaliagao  das  dificuldades  para  a 
aprendizagem  o  exame  da  visao  partindo  do 
nervo  optico  ou  II  nervo  craniano;  da  fungao 
dos  nervos  motores  oculares,  III,  IV,  VI  pa¬ 
res  cranianos;  do  nervo  auditivo,  VIII  nervo; 
e  da  inervagao  da  musculatura  envolvida  na 
fonagao  e  articulagao  da  palavra,  VII,  IX,  X 


e  XII  pares  cranianos.  No  entanto,  o  exame 
de  todos  os  nervos  cranianos  deve  ser  sem- 
pre  realizado  e  nao  se  pode  deixar  de  fazer  o 
exame  de  fundo  de  olho. 

I  EXAME  NEUROLOGICO 
EVOLUTIVO 

A  necessidade  de  uma  semiologia  neurologica 
propria  para  a  crianga  preocupou  desde  mui- 
to  cedo  os  estudiosos  do  assunto.  Essa  preo- 
cupagao  se  reflete  na  grande  quantidade  de 
trabalhos  com  enfoque  em  exame  neurologi- 
co  dinamico,  cujas  exigencias  vao  mudando 
com  o  desenvolvimento  da  crianga.  E  assim 
com  o  recem-nascido;  com  o  lactente,  ate  os 
12  meses;  com  a  crianga,  ate  os  dois  anos  de 
idade;  e  da  mesma  forma  com  o  pre-escolar 
e  o  escolar. 

O  exame  neurologico  da  crianga  deve  ser 
sempre  adaptado  a  idade;  portanto,  o  recem- 
-nascido  tern  um  exame  neurologico  proprio  e 
deve  ser  acompanhado  semanalmente  quan- 
do  apresenta  algum  desvio  da  normalidade; 
o  lactente  normal  obedece  a  um  padrao  de 
desenvolvimento  que  pode  ser  acompanhado 
trimestralmente  no  primeiro  ano  de  vida,  se- 
mestralmente  no  segundo  ano  e  anualmente 
a  partir  dos  tres  anos  de  idade. 

A  neuropediatria  nao  e,  portanto,  uma 
ciencia  estatica,  pois,  por  meio  dela,  podem 
ser  avaliadas  todas  as  etapas  do  desenvol¬ 
vimento  neuropsicomotor  da  crianga,  tanto 
normal,  quanto  portadora  de  alguma  patolo- 
gia  que  interfira  nesse  desenvolvimento.  Po- 
de-se  pensar  em  termos  de  desenvolvimento 
desde  a  concepgao.  Andre-Thomas  e  Hanon, 
em  1947,  na  excelente  monografia  "Memoires 
originaux  -  les  Primiers  automatismes"3  colo- 
cam  que  "[...]  o  feto  nao  esta  inerte  no  aqua- 
rio  uterino:  a  aprendizagem  adquirida  por  ele 
nao  pode  ser  negligenciada".  Ha  uma  ligagao 
entre  o  ato  que  se  produziu  e  o  que  sera  pro- 
duzido,  configurando  a  memoria. 

Muitos  autores  estudaram  profundamen- 
te  aspectos  do  exame  neurologico  do  recem- 
-nascido,  principalmente  sua  vida  reflexa,  en¬ 
tre  eles:  Marinesco  e  Radovici,  Parmelee,  Lit¬ 
tle  e  Masati,  Landau,  Magnus  e  Kleijn,  Brain 
e  Curran,  Moro,  Lamote  de  Grignon,  Babkin. 
Havia,  no  entanto,  a  necessidade  de  sistema- 
tizar  o  exame  do  recem-nascido,  o  que  foi  fei- 
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to  por  Lefevre  em  1950,  ao  trocar  o  enfoque 
da  pesquisa  em  neuropediatria,  deixando  o 
estudo  de  reflexos  isolados  e  se  preocupando 
com  a  investigagao  conjunta  dos  reflexos,  da 
tonicidade  muscular  e  da  forga. 

Dois  anos  depois,  Thomas  e  Dargassies4 
publicaram  trabalho  semelhante  e,  como  Le¬ 
fevre,  distinguiram  tres  tipos  de  manifesta- 
goes  neurologicas  no  recem-nascido:  aquelas 
com  as  quais  o  individuo  nasce  e  que  perma- 
necerao  imutaveis,  como  as  sensibilidades 
e  os  reflexos;  aquelas  que  inicialmente  sao 
reflexas,  desaparecem  posteriormente  e  se 
tornam,  com  a  maturagao,  voluntarias,  co¬ 
mo  a  marcha  e  a  sucgao;  e  aquelas  que  sao 
normals  no  recem-nascido,  reflexos  proprios 
do  recem-nascido,  como  o  reflexo  tonico 
cervical  assimetrico  de  Magnus  e  Kleijn  e  o 
reflexo  de  Moro,  e  que  desaparecem  com  a 
maturagao,  so  reaparecendo  em  situagoes  de 
lesao  cerebral. 

Embora  muitos  autores  tenham  se  dedi- 
cado  ao  estudo  de  algumas  fungoes  do  cerebro 
na  crianga,  e  pequeno  o  numero  de  publica- 
goes  com  a  sistematizagao  do  exame  neurolo- 
gico  como  um  todo,  abordando  o  seu  aspecto 
evolutivo.  Entre  eles,  Koupernick,  em  1954, 
publica  "Development  psycho-moteur  du  pre¬ 
mier  age",5  acompanhando  cada  fungao  desde 
o  nascimento  ate  os  dois  anos  de  idade.  Goriat, 
em  1958,  em  sua  tese  de  doutorado  "Sistema- 
tizacion  del  examen  neurologico  del  lactan- 
te",6  procura  relacionar  as  diversas  situagoes 
do  desenvolvimento  neurologico  no  primei- 
ro  ano  de  vida.  Em  1958,  Spitz  se  preocupa 
principalmente  em  demonstrar  a  importancia 
dos  aspectos  emocionais  no  desenvolvimen¬ 
to  psicomotor.  Diament,  em  1967,  apresenta 
sua  tese  "Contribuigao  para  a  sistematizagao 
do  exame  neurologico  de  criangas  normals 
no  primeiro  ano  de  vida",7  estruturando,  nas 
idades-chave,  o  desempenho  normal  da  crian¬ 
ga  ate  os  12  meses. 

Em  1970,  Touwen  e  Prechtel  publicam 
"Neurological  of  the  child  with  minor  ner¬ 
vous  disfunction",8  em  que  procuram  detec- 
tar  sinais  capazes  de  fornecer  o  diagnostico  de 
disfungoes  minimas,  com  base  na  observagao 
do  comportamento  motor  em  testes  neurolo- 
gicos  especificos,  em  criangas  dos  tres  meses 
aos  primeiros  anos  de  idade.  Rutter,  Grahan 
e  Yule,9  no  mesmo  ano,  examinam  de  forma 


comparativa  criangas  de  9  e  10  anos,  normals 
e  com  comprometimento  neurologico,  e  cha- 
mam  atengao  para  a  importancia  dos  chama- 
dos  sinais  menores,  mesmo  quando  isolados. 
Afirmam  que  o  exame  deve  ser  repetido,  para 
que,  se  esses  sinais  continuarem  a  ser  obser- 
vados,  possam  ser  considerados  patologicos. 
Em  1971,  Lezine  publica  "El  desarrollo  psico¬ 
motor  del  nino",10  interessante  trabalho  com 
criangas  de  ate  seis  anos  de  idade,  que  foram 
estudadas  por  meio  das  escalas  de  Brunet- 
-Lezine,  dos  testes  de  Binet  e  Simon,  da  prova 
de  Goodenough,  da  figura  de  Rey,  das  provas 
de  ritmo  de  Stamback,  alem  de  provas  de  lei- 
tura  e  escrita,  de  provas  psicometricas  e  da 
avaliagao  das  condigoes  emocionais  e  sociais 
(Quadro  5.1). 

Como  uma  resposta  as  necessidades  do 
neuropediatra  de  ter  uma  sistematizagao  do 
exame  da  crianga  que  fosse  dinamico  como 
seu  desenvolvimento,  Lefevre,  em  1950, 11  pu¬ 
blica  "O  exame  neurologico  evolutivo",  dos  3 
aos  7  anos  de  idade.  O  autor  estudou  lingua- 
gem,  lateralidade,  equilibrio  estatico,  equi- 
librio  dinamico,  coordenagao  apendicular, 
coordenagao  tronco-membros,  persistencia 
motora,  sincinesias,  alem  de  tonus  muscular, 
reflexos  e  sensibilidades.  Com  o  exame  evolu¬ 
tivo,  o  autor  nao  quis  elaborar  um  quociente 
neurologico,  mas  sim  um  perfil  das  criangas 
em  relagao  a  essas  fungoes,  que,  com  frequen- 
cia,  quando  imaturas,  apresentam  um  perfil 
neurologico  discrepante. 

Em  1973,  Rebollo  e  Cardus,12  em  impor- 
tante  publicagao,  fazem  um  apanhado  geral 
da  semiologia  neuropediatrica,  dando  enfa- 
se  especial  a  exploragao  do  desenvolvimento 
neuropsiquico. 

A  utilizagao  do  exame  neurologico  evolu¬ 
tivo  (ENE)  em  pre-escolares  se  mostrou  im- 
portante  no  estudo  das  dificuldades  para  a 
aprendizagem.  Dessa  forma,  Rotta,  em  1975, 
em  sua  tese  "Avaliagao  neurologica  evolutiva, 
eletrencefalografica  e  psicologica  em  criangas 
com  rendimento  escolar  deficiente",13  aplica, 
pela  primeira  vez,  o  exame  neurologico  evolu¬ 
tivo  no  estudo  das  dificuldades  para  a  apren¬ 
dizagem.  Gonclui  que  esse  exame  nao  so  e  util 
para  o  diagnostico,  como  tambem  carrega  um 
componente  prognostico  da  maior  importan¬ 
cia.  O  Quadro  5.1  resume  as  provas  do  ENE 
para  cada  idade. 
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QUADRO  5.1  Exame  neurologico  evolutivo11 

Idade/ 

anos 

Equilibrio 

estatico 

Equilibrio 

dinamico 

Coordenacao 

apendicular 

Coordenacao 

tronco- 

-membros 

Persistence 

motora 

Gnosias 

3 

Permanece 
em  pe,  com 
os  pes 
juntos 

Sobe 
escadas 
alternando 
os  pes 

Prova  dedo- 
-nariz 

Constroi  torres 
de  nove  cubos 
ou  mais 

Copia  trago 
vertical 

Nao  tem  provas 
para  a  idade 

Nao  tem 
provas  para  a 
idade 

Nao  tem 
provas 
para  a 
idade 

4 

Igual  a  tres 
anos,  com 
os  olhos 
fechados 

Sobe  e 
desce 
escadas 
alternando 
os  pes 

Igual  a  tres 
anos,  com  os 
olhos  fechados 
Copia  cruz 

Nao  tem  provas 
para  a  idade 

Permanece 
com  os  olhos 
fechados  por 

20” e  boca 
aberta  por  40” 

Sabe  as 
cores  preta 
e  branca 

5 

Permanece 
em  pe  com 
o  calcanhar 
de  um  pe 
na  ponta  do 
outro  10” 

Pula  num  pe 
so  por  5  m. 
Anda  para 
frente  com 
o  calcanhar 
em  contato 

com  a 
ponta  do 
outro  pe 

Toca  a 

extremidade  de 
cada  dedo  com 
o  polegar 

Copia  um 
cfrculo  e  um 
quadrado 

Nao  tem  provas 
para  a  idade 

Permanece 
com  os  olhos 
fechados,  a 
boca  aberta  e 
a  lingua  para 
fora  por  40” 

Conhece  e 
nomeia 
tod  as  as 
cores 

6 

Igual  a 
cinco  anos, 
com  os 
olhos  fecha¬ 
dos 

Igual  a 
cinco  anos 
com  o  pe 
nao 

dominante 
Anda  para 
tras  igual  a 
cinco  anos 

Faz  movimentos 
circulares  com 
os  dedos 
indicadores, 
bragos  na 
horizontal 

Bate  com  o 
indicador  e  o  pe 
do  mesmo  lado 
alternadamente 

Flete  os  joelhos 
se  empurrado 
de  diante  para 
tras 

Nao  tem 
provas  para  a 
idade 

Tem  nogao 
de  direita  e 
esquerda 
no  proprio 
corpo 

7 

Permanece 
na  ponta 
dos  pes  e 
em  um  pe 
so  30” 

Pula 
batendo 
palmas 
duas  vezes 
(polichinelo) 

Faz  movimentos 
alternados  e 
sucessivos  com 
as  maos 

Copia  um 
losango 

Passa  da 
posigao 
sentada  para 
deitada  sem 
apoio 

Permanece 
com  os  bragos 
estendidos  e 
polegares 
afastados  em 

1  cm  por  30” 

Sabe 
direita  e 
esquerda 
no 

exam  in  a- 
dor 

Fonte:  Lefevre.11 


I  EXAM E  DAS  FUNQOES 
CORTICAIS  SUPERIORES 

0  estudo  das  fungoes  corticais  na  crianga 
acima  dos  sete  anos  de  idade  e  fundamen¬ 
tal,  principalmente  quando  se  trata  de  difi- 
culdade  de  aprendizagem.  Utilizando-se  um 
conjunto  de  provas  que  avaliam  as  fungoes 
corticais  superiores,  e  possivel  chegar  a  um 
diagnostico  sindromico  e  topografico  que  ex¬ 


plica  por  que  muitas  criangas  com  inteligen- 
cia  normal,  sem  disturbios  visuais,  auditivos, 
sensoriais  ou  psicologicos  nao  conseguem  al- 
cangar  o  grau  de  escolaridade  esperado  para 
a  faixa  etaria. 

Para  a  realizagao  dessa  avaliagao,  e  utili- 
zado  um  protocolo  que  consta  de  sete  partes 
com  provas  que  avaliam  orientagao,  memoria, 
desenho  da  figura  humana,  gnosias,  praxias, 
linguagem  e  calculos  (Quadro  5.2). 
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Figura  5.3 

Prova  de  persistence  motora. 

ORIENTAQAO 

Inicialmente,  pergunta-se  para  a  crianga  se 
sabe  seu  nome  e  sua  idade,  sobre  o  examina- 
dor  e  se  tem  ideia  sobre  o  que  esta  sendo  fei- 
to;  suas  respostas  informarao  se  esta  auto  e 
alopsiquicamente  orientada. 

Avalia-se  a  orientagao  espacial  pergun- 
tando  para  a  crianga  o  local  em  que  se  en- 
contra,  seu  enderego  residencial,  cidade, 
estado,  pais.  A  orientagao  temporal  e  verifi- 
cada  aplicando-se  um  questionario  com  as 
seguintes  perguntas:  que  dia  e  hoje?  Quais 
os  dias  da  semana?  Em  que  mes  estamos? 
Qual  sera  o  proximo  mes?  Qual  o  mes  que 
passou?  Quais  sao  as  estagoes  do  ano?  Em 
qual  delas  estamos? 

MEMORIA 

A  memoria  imediata  e  verificada  solicitan- 
do-se  para  a  crianga  repetir  um  conjunto  de 
palavras  que  sao  ditas  pelo  examinador.  A 
memoria  recente  pode  ser  testada  pedindo- 
-se  para  que  a  crianga  repita  o  mesmo  con- 
junto  de  palavras  apos  algum  tempo  e  para 
lembrar  o  que  comeu  na  refeigao  anterior.  A 
memoria  remota  e  avaliada  perguntando-se 
sobre  um  fato  historico  ou  do  cotidiano  ocor- 
rido  ha  mais  tempo. 

DESENHO  DA  FIGURA  HUMANA 

Solicita-se  que  a  crianga  faga  o  desenho  da 
figura  humana,  o  que  permite  ao  profissio- 
nal  avaliar  o  conhecimento  que  ela  possui 
do  proprio  corpo,  levando  em  conta  os  ele- 


mentos  que  desenha  em  relagao  com  a  idade 
cronologica.  Pode  ser  avaliada  a  nogao  de  es- 
quema  corporal,  sendo  de  importante  valor 
diagnostico  dados  como  ausencias  de  partes, 
assimetrias,  desproporgoes  entre  diferentes 
partes  e  o  proprio  tragado. 


GNOSIAS 

Nesta  parte  do  exame,  sao  avaliadas  varias 
gnosias.  A  estereognosia  e  examinada  por 
meio  do  reconhecimento  pelo  tato;  utilizam- 
-se  materials  conhecidos,  como  pano,  borra- 
cha,  tampa  de  caneta  e  moeda,  que  sao  colo- 
cados  em  ambas  as  maos,  de  olhos  fechados. 

A  gnosia  auditiva  e  examinada  por  meio 
do  barulho  de  chaves  e  de  amassar  papel  e 
pela  repetigao  de  ritmos  da  prova  de  Mira 
Stamback.  Nessa  prova,  a  crianga  deve  re¬ 
petir  21  estruturas  ritmicas  executadas  pelo 
examinador,  que  se  caracterizam  pela  cres- 
cente  dificuldade.  O  numero  de  acertos  varia 
conforme  a  idade;  e  considerado  erro  apos  a 
segunda  tentativa. 

A  gnosia  visual  para  objetos  e  avaliada 
por  meio  da  identificagao  de  tres  objetos:  sa- 
pato,  vaso  e  xicara.  Deve-se  lembrar  que  os 
objetos  utilizados  devem  ser  conhecidos  pe¬ 
la  crianga. 

A  avaliagao  da  gnosia  para  cores  e  reali- 
zada  pela  identificagao  do  preto,  branco,  ama- 
relo,  azul,  verde  e  vermelho. 

A  gnosia  digital  e  examinada  solicitan- 
do-se  que  a  crianga,  com  os  olhos  fechados, 
movimente  o  dedo  estimulado  e,  em  seguida, 
o  da  mao  contralateral  ao  estimulo. 

Para  avaliagao  das  gnosias,  utilizam-se 
as  provas  de  Piaget-Head,  adaptadas  por  Ga- 
lifretGranjon: 

1.  Piaget  1 

a)  mao  direita  (D) 

b)  mao  esquerda  (E) 

c)  olho  D 

2.  Head  2 

a)  mao  D  na  orelha  E 

b)  mao  E  no  olho  D 

c)  mao  D  no  olho  E 

d)  mao  E  na  orelha  D 

e)  posigao  relativa  de  dois  objetos 
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QUADRO  5.2  Exame  das  fungoes  corticais  da  crianga  (bateria  de  testes  neuropsicologicos) 


ORIENTAQAO 

Onde  estas  (pais,  estado,  cidade,  local,  andar)? 
Qual  o  ano,  mes,  dia  do  mes  e  dia  da  semana? 


MEMORIA 

Imediata 

Casa,  carro,  arvore 
Pera,  maga,  banana 
Suco,  agua,  leite 

Recente 

Sequencia  de  palavras 
0  que  comeste  hoje? 

Remota 

Quern  te  deu  este  sapato?  (ursinho?) 
Quern  descobriu  o  Brasil? 


FIGURA  HUMANA 


3a  e  6m 


4a  e  6m 


4a  e  6m  em  diante 


O 


5a 


6a 


7a 


zrc 


GNOSIAS 

A  -  Estereognosia 

(  )  Pano 
(  )  Borracha 
(  )  Tampa  de  caneta 
(  )  Moeda 


B  -  Gnosia  auditiva 

(  )  Cair  chaves 
(  )  Amassar  papel 


)  Ritmos  de  Stamback 

000 

11  -0  0000 

00  00 

12-00000 

0  00 

13-00  0  00 

000 

14-0000  00 

0000 

15-0  0  0  00 

0  000 

16-00  000  0 

0000 

17-0  0000  00 

00  00  00 

18-000000 

00  000 

19-000  0  00  0 

0000 

20  -  0  00  000  00 

21  -  0  00  00  0  00 

6a-  3 

acertos 

7a-  7 

acertos 

8a-  9 

acertos 

9a  -  12 

acertos 

1 0a  -  1 3 

acertos 

1  la  - 16 

acertos 

C  -  Gnosia  visual  para  objetos 

(  )  Sapatos 
(  )  Vaso 
(  )  Xfcara 


D  -  Cores 


E  -  Gnosia  digital 

(  )  Mesma  mao 
(  )  Mao  contralateral 


F  -  Gnosia  espacial 

(  )  Mao  D,  olho  D,  mao  E 
(  )  Mao  D,  orelha  E 
(  )  Posigao  relativa  de  dois  objetos 
(  )  Reconhecimento  D/E  no  examinador 
(  )  Imitagao  dos  gestos  do  examinador  (mao  E, 
orelha  D,  mao  E,  olho  E) 

(  )  Reprodugao  de  figuras 
(  )  Posigao  entre  tres  objetos 


PRAXIAS 

A  -  Atos  comuns 

(  )  Pentear  os  cabelos 
(  )  Tomar  agua 


B  -  Atos  complexos 

(  )  Enfiar  as  contas  de  urn  colar 


LINGUAGEM 
A  -  Percepgao 

(  )  Percepgao  da  palavra  falada 
(  )  Figuras 
(  )  Cores 
(  )  Leituras 


(Continua) 
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QUADRO  5.2  Exame  das  fungoes  corticais  da  crianga  (bateria  de  testes  neuropsicologicos)  ( Continuagao ) 

C  -  Praxias  bucofonatorias 

(  )  Fechar  os  olhos 

(  )  Abrir  a  boca 

(  )  Associar  os  dois  anteriores 

B  -  Expressao 

(  )  Expressao  espontanea  oral 
(  )  Expressao  oral  provocada 

f  Escrita  espontanea 
(  ) Expressao  grafica  s  Copia 
[  Ditado 

D  -  Imitar  atos  complexos 

(  )  Tocar  piano  (digitar,  datilografar) 

(  )  Guiar  um  carro 

cAlculo 

(  )  Simples 
(  )  Complexos 

E  -  Praxias  construtivas 

(  )  Copiar  figuras 

TODA  A®cA 

F  -  Praxias  para  vestir-se 

(  )  Adequada 

3.  Piaget  2:  conhecimento  de  direita-es- 
querda  no  examinador 

a)  mao  D 

b)  mao  E 

c)  qual  e  a  mao  em  que  tenho  a  chave 

4.  Head:  imitagao  de  gestos  do  observador 

a)  mao  E  no  olho  D 

b)  mao  D  na  orelha  D 

c)  mao  D  no  olho  E 

d)  mao  E  na  orelha  E 

e)  mao  D  no  olho  D 

f)  mao  E  na  orelha  D 

g)  mao  D  na  orelha  E 

h)  mao  E  no  olho  E 


5 .  Head  3 :  reprodugao  de  f iguras  (Figura  5 .4) 

6.  Piaget  3:  posigao  relativa  entre  tres  ob- 

jetos 

Aos  seis  anos,  a  crianga  reconhece  direita  e 
esquerda  em  si  mesma.  Aos  sete  anos,  consegue 
mostrar  direita  e  esquerda  em  si  mesma  de  for¬ 
ma  cruzada  e  e  capaz  de  responder  sobre  a  po¬ 
sigao  de  um  objeto  em  relagao  a  si  mesma.  Aos 
oito  anos,  conhece  direita  e  esquerda  no  exa¬ 
minador  e,  com  nove  anos,  imita  movimentos 
do  observador,  por  exemplo,  imita  o  gesto  feito 
pelo  examinador  encostando  sua  mao  direita 
no  olho  direito.  Aos  dez  anos,  reproduz  gestos 


Figura  5.4 

Gnosias:  prova  Head  3  de  reprodugao  de  figuras. 
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olhando  figuras  esquematicas  e,  com  11  anos, 
reconhece  a  posigao  relativa  de  tres  objetos. 

PRAXIAS 

Para  a  avaliagao  das  praxias,  e  fundamental 
o  exame  neurologico  para  descartar  altera¬ 
goes  na  execugao  do  movimento,  que  incluem 
paresias,  ataxias,  movimentos  involuntarios 
e  disturbios  do  tonus  muscular.  A  preserva- 
gao  da  cognigao  e  da  sensopercepgao  tern  pa- 
pel  importante,  pois  suas  alteragoes  podem 
interferir  no  planejamento  do  ato  motor.  Os 
disturbios  gnosicos,  quando  presentes,  podem 
prejudicar  o  diagnostico  das  alteragoes  pra- 
xicas;  por  este  motivo,  sempre  examinam-se 
gnosias  e  praxias  de  forma  associada. 

A  avaliagao  das  praxias  e  iniciada  com 
a  verificagao  da  capacidade  de  realizar  atos 
comuns,  como  pentear  os  cabelos  e  tomar 
agua,  primeiro  com  os  objetos  e,  em  seguida, 
sem  o  objeto.  Os  atos  complexos  podem  ser 
examinados  pedindo-se  que  enfie  as  contas 
de  um  colar. 

As  praxias  bucofonatorias  sao  examina- 
das  pelas  manobras  de  fechar  os  olhos,  abrir 
a  boca  e  depois  pela  associagao  dessas. 

Em  adultos,  a  imitagao  de  atos  complexos 
se  avalia  por  meio  de  dois  testes:  tocar  piano 
e  guiar  um  carro. 

Para  avaliar  as  praxias  construtivas  ou 
visuoespaciais,  sao  usadas  11  figuras  com 
dificuldade  progressiva  que  a  crianga  deve 
copiar.  Nesta  prova,  e  importante  observar 
a  angulagao,  a  orientagao  e  o  trago  (ver  Qua- 
dro  5.2). 

A  praxia  de  vestir-se  e  observada  en- 
quanto  a  crianga  tira  e  coloca  a  roupa  para 
ser  examinada. 


LINGUAGEM 

A  avaliagao  da  linguagem  oral  e  escrita  com- 
preende  a  percepgao  e  a  expressao.  Para  tes- 
tar  a  percepgao  da  palavra  falada,  a  crian¬ 
ga  deve  obedecer  a  quatro  ordens,  de  acordo 
com  a  faixa  etaria.  Para  a  percepgao  de  figu¬ 
ras,  deve-se  dispor  de  cartoes  e  se  pede  que  a 
crianga  aponte  onde  esta  determinado  objeto 
(casa,  carro,  bola);  para  as  cores,  sao  utiliza- 
dos  cartoes  coloridos.  Esta  parte  do  exame  e 


complementada  com  a  leitura  de  um  texto, 
quando  sao  avaliados  itens  como  velocidade 
e  compreensao. 

A  expressao  da  linguagem  e  avaliada  pe¬ 
la  expressao  oral  espontanea  e  pela  expres¬ 
sao  oral  provocada.  E  igualmente  importan¬ 
te  lembrar  que  a  linguagem  gestual  precede 
a  linguagem  verbal  e  deve  sempre  ser  obser¬ 
vada.  A  observagao  da  expressao  oral  espon¬ 
tanea  e  feita  durante  a  realizagao  das  provas; 
deve-se  registrar  trocas  e  omissoes  de  letras 
e  defeitos  da  articulagao  da  fala,  bem  como 
o  uso  descontextualizado  da  linguagem.  Pa¬ 
ra  a  avaliagao  da  expressao  oral  provocada, 
utilizam-se  perguntas. 

A  expressao  grafica  e  avaliada  por  escri¬ 
ta  espontanea,  copia  e  ditado. 

cAlculos 

Para  avaliar  a  capacidade  de  realizar  calcu- 
los,  utilizam-se  calculos  simples  e  comple¬ 
xos,  que  devem  ser  aplicados  de  acordo  com 
a  idade  e  escolaridade  da  crianga.  Os  calcu¬ 
los  simples  compreendem  soma  e  subtragao, 
e  os  complexos  abrangem  outras  operagoes, 
incluindo  historias  matematicas. 

A  dificuldade  na  matematica  pode  ser 
acompanhada  por  outras  alteragoes,  como  a 
dislexia,  os  transtornos  atencionais  e  emo- 
cionais.  A  discalculia  pode  ser  observada  na 
sindrome  de  Gerstmann  de  evolugao,  em  que 
sao  encontradas  disgnosia  digital,  disgrafia, 
dificuldade  de  identificar  direita-esquerda  e 
dispraxia  construtiva. 

A  partir  desse  conjunto  de  provas,  asso- 
ciado  a  avaliagao  psicologica,  psicopedago- 
gica,  psicomotora  e  fonoaudiologica,  quan¬ 
do  necessario,  e  possivel  chegar  ao  diagnos¬ 
tico  do  disturbio  que  envolve  a  dificuldade 
de  aprendizagem  da  crianga,  permitindo  seu 
manejo  especifico. 

As  alteragoes  das  fungoes  corticais  supe- 
riores  e  suas  repercussoes  na  aprendizagem 
sao  abordadas  nos  capitulos  referentes  aos 
transtornos  da  aprendizagem. 

EXAMES  COMPLEMENTARES 

Transcorridos  os  supracitados  eventos  semio- 
logicos  iniciais,  quais  sejam:  anamnese,  exa¬ 
me  fisico,  exame  neurologico,  exame  neurolo- 
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gico  evolutivo  e  avaliagao  das  fungoes  corti- 
cais,  chega  o  momento  da  decisao  sobre  a  ne- 
cessidade  ou  nao  de  exames  complementares. 

Eles  servem  tanto  para  a  confirmagao  de 
um  diagnostico  quanto  para  afastar  eventuais 
diagnosticos  diferenciais.  Como  o  proprio  no- 
me  expressa,  sao  exames  que  complementa- 
rao  uma  hipotese  diagnostica,  que  ja  vinha 
amadurecendo  desde  o  inlcio  da  abordagem 
semiologica  de  cada  caso  especifico. 

Na  complementagao  diagnostica  de  crian- 
gas  com  transtornos  da  aprendizagem,  pode- 
-se  langar  mao  de  exames  laboratoriais  da 
area  da  pediatria  geral  e  tambem  dos  especl- 
ficos  da  neuropediatria.  Alguns  dos  exames 
gerais  podem  incluir,  conforme  cada  caso, 
hemograma  completo;  provas  da  fungao  he- 
patica,  renal,  pancreatica  e  tireoidiana;  au- 
diometria;  cariotipo  e  pesquisa  para  sindro- 
me  do  X  fragil;  triagem  para  erros  inatos  do 
metabolismo;  entre  outros. 

Para  fins  de  simplificagao,  os  exames 
complementares  mais  usados  na  pratica  neu- 
ropediatrica  poderiam  ser  divididos  em  dois 
grandes  grupos:  exames  neurofisiologicos, 
que  avaliam  a  fungao  do  sistema  nervoso,  e 
exames  de  neuroimagem,  que  avaliam  a  es- 
trutura;  alem  de  um  subgrupo,  intermediary, 
cujos  exames  sao  de  neuroimagem  funcional. 

A  neurofisiologia  clinica  e  uma  especia- 
lidade  medica  que  oferece  exames  de  labora¬ 
tory,  importantes  subsidios  para  a  pratica  da 
neurologia,  da  psiquiatria,  da  psicologia  e  das 
demais  areas  que  lidam  com  o  comportamen- 
to  humano.  Trata-se  de  exames  do  funciona- 
mento  neurologico  no  sistema  nervoso  central 
ou  no  sistema  nervoso  periferico. 

Entre  os  exames  neurofisiologicos,  o  mais 
classico  e  usado,  em  se  tratando  de  fungoes 
corticais,  e  o  exame  de  eletroencefalograma 
(EEG)  e  todas  suas  variantes,  tais  como  EEG 
prolongado,  EEG  ambulatorial,  video-EEG  e 
estudo  poligrafico  do  sono.  Em  relagao  aos 
casos  de  problemas  na  aprendizagem,  o  mais 
utilizado  e  o  EEG  regular. 

Evidentemente,  existem  muitos  outros 
tipos  de  exames  neurofisiologicos,  tais  como 
potencial  evocado  visual  (PEV),  potencial  evo- 
cado  auditivo  de  tronco  (PEAT),  potencial  evo¬ 
cado  somatossensitivo  (PESS),  potencial  evo¬ 
cado  cognitivo  (PEG),  mapeamento  cerebral, 
alem  de  outros.  Sao  solicitados  em  situagoes 
bem  delimitadas,  como,  por  exemplo,  avalia¬ 


gao  da  via  auditiva,  da  via  visual,  da  sensibi- 
lidade  ou  ate  do  tempo  que  decorre  para  que 
determinadas  informagoes  alcancem  a  corti- 
calidade  cerebral. 

Atualmente,  ainda  utilizado  exclusiva- 
mente  em  pesquisa,  o  magnetoencefalograma 
(MEG),  que  avalia  a  fungao  magnetica  em  vez 
da  eletrica,  podera  se  tornar  uma  poderosa 
ferramenta  entre  os  exames  neurofisiologicos. 

Os  exames  de  neuroimagem,  principal- 
mente  tomografia  cerebral  computadorizada 
(TG),  ressonancia  magnetica  (RM)  e  ressonan- 
cia  magnetica  funcional  (RMf),  podem  ser  ne- 
cessarios,  dependendo  do  caso. 

ELETROENCEFALOGRAMA 

O  eletroencefalograma  e  um  registro  visivel 
e  instantaneo  da  atividade  gerada  pelas  ce- 
lulas  cerebrais,  apos  adequada  amplificagao 
e  condicionamento  para  o  papel  ou  para  uma 
tela  de  computador.  Ainda  e  um  exame  muito 
importante,  desde  sua  introdugao  por  Berger, 
na  decada  de  1930. 

A  fonte  do  EEG  sao  potenciais  eletricos 
gerados  pelos  neuronios  corticais,  em  respos- 
ta  a  uma  serie  de  input ,  incluindo  aqueles  de 
marca-passos  de  atividade  rltmica,  na  pro- 
fundidade  do  cerebro.  Como  a  atividade  ce¬ 
rebral  e  de  muito  baixa  voltagem,  necessita 
de  amplificagao  para  tornar-se  mensuravel. 

A  atividade  cerebral  e  capacitada  na  su- 
perficie  do  couro  cabeludo  por  meio  de  ele- 
trodos.  Cada  eletrodo  registra  cerca  de  6  cm2 
da  superficie,  o  que  corresponde  ao  registro 
de  aproximadamente  100  mil  neuronios  por 
eletrodo. 

Como  se  pode  depreender,  o  que  se  con- 
segue  captar  pelo  EEG  e  apenas  uma  parte  da 
atividade  cerebral.  Corresponde  somente  a  so¬ 
ma  da  atividade  eletrica  dos  neuronios  mais 
superficiais.  As  vezes,  os  profundos  podem 
ser  registrados,  gragas  as  suas  conexoes  cor- 
ticossubcorticais. 

Um  aparelho  de  EEG  nada  mais  e  do  que 
um  conjunto  de  canais  amplificadores  reu- 
nidos  em  um  so  gabinete.  Cada  amplifica- 
dor  corresponde  a  um  canal  do  EEG,  no  qual 
a  diferenga  potencial  e  comparada  por  dois 
eletrodos.  Cada  canal  do  EEG  tern  duas  en- 
tradas  (input),  aleatoriamente  designadas  de 
G1  e  G2,  sendo  que  a  saida  ( output )  e  so  uma, 
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e  grosseiramente  corresponde  a  diferenga  de 
potencial  entre  G2  e  G1  amplificada  milhares 
de  vezes  para  que  seja  documentavel. 

A  variabilidade  da  atividade  cerebral  do 
EEG  ocorre  em  duas  dimensoes:  uma  e  o  tem¬ 
po,  expresso  em  frequencia,  e  a  outra  e  a  am¬ 
plitude,  expressa  em  voltagem.  De  uma  for¬ 
ma  extremamente  simplificada,  no  tragado 
de  EEG,  a  substancia  branca  encefalo  e  mais 
avaliada  em  termos  de  frequencia,  enquanto 
a  cinzenta  e  mais  avaliada  em  termos  de  am¬ 
plitude.  A  frequencia  e  expressa  em  Hertz  (Hz) 
ou  ciclos/segundo.  A  amplitude,  como  e  muito 
baixa,  e  expressa  em  milivolts  (uV). 

Existem,  basicamente,  quatro  bandas 
de  frequencia  no  EEG:  beta,  alfa,  teta  e  del¬ 
ta.  A  mais  rapida  e  a  beta,  enquanto  a  mais 
lenta  e  a  delta. 

Um  tragado  de  EEG  corresponde  a  uma 
especie  de  "pescaria"  da  atividade  cerebral 
no  momento  em  que  foi  feito.  Portanto,  e  um 
exame  extremamente  dinamico  e  pode  variar 
com  o  momento.  Nao  e  definitivo;  e  apenas 
uma  amostra  da  atividade  cerebral  em  um 
determinado  intervalo  de  tempo. 

A  vantagem  do  EEG  e  que  a  resolugao 
temporal  e  excelente:  e  um  dos  unicos  exa- 
mes  neurofisiologicos  com  registro  em  tempo 
real.  Outra  vantagem  e  o  baixo  custo,  quando 
comparado  com  os  demais  exames  neurofi¬ 
siologicos.  A  desvantagem  e  a  baixa  especifi- 
cidade.  Sua  interpretagao  e  utilizagao  devem 
ser  feitas  em  um  contexto  clinico. 

Os  aparelhos  mais  antigos  eram  analo- 
gicos,  com  oito  canais,  e  o  registro  era  feito 
por  varias  penas  inscritoras  em  uma  folha  de 
papel  que  se  movia  a  uma  velocidade  cons- 
tante.  Gada  pena  correspondia  a  um  canal.  Os 
aparelhos  mais  recentes  sao  digitais  e  podem 
ter  18,  24,  36  ou  mais  canais  de  registro.  Nos 
digitais,  o  tragado  e  analisado  em  uma  tela 
de  computador. 

Um  tipico  aparelho  analogico  tern  varios 
eletrodos,  que  sao  fixados  no  couro  cabelu- 
do.  A  primeira  parte  do  aparelho  em  si  e  o 
cabegote.  Este  e  o  local  onde  os  eletrodos  sao 
plugados,  de  acordo  com  um  desenho  que  re- 
pete  o  sistema  10-20  de  colocagao  de  eletro¬ 
dos  na  cabega  do  paciente.  Gada  fio  de  eletro- 
do  tern  uma  cor  diferente  para  facilitar  sua 
identificagao. 


O  amplificador  permite  aumentar  os  si- 
nais  cerebrais,  que  sao  muito  fracos,  ate  um 
nivel  no  qual  seu  registro  de  voltagem  seja 
visivel.  A  amplificagao  maxima  disponivel  e 
de  1  milhao  de  vezes.  Todos  os  amplificadores 
devem  ter  os  seguintes  controles,  disponiveis 
para  cada  um  dos  canais:  sensibilidade,  filtro 
de  baixa  frequencia,  filtro  de  alta  frequencia, 
filtro  de  rejeigao  dos  60  Hz  e  tambem  um  ajus- 
te  da  linha  de  base  eletrica. 

Nos  aparelhos  analogicos,  o  papel  precisa 
deslizar  a  uma  velocidade  constante,  sobre  o 
qual  as  penas  se  movem,  cada  uma  corres- 
pondendo  a  um  canal,  e  registram  a  ativida¬ 
de  cerebral.  O  modo  de  escrever  no  papel,  nos 
aparelhos  analogicos,  e  realizado  por  meio  de 
galvanometros.  Eles  funcionam  como  volti- 
metros,  e  a  magnitude  da  deflexao  da  pena 
inscritora  deve  ser  diretamente  proporcional 
a  voltagem  de  input. 

A  decisao  pela  solicitagao  de  um  exame 
de  EEG  e  do  medico,  no  caso,  o  pediatra,  neu- 
ropediatra  ou  psiquiatra,  para  que  haja  re- 
lagao  entre  o  resultado  do  exame  e  o  motivo 
da  solicitagao.  Nao  adianta  solicitar  um  EEG 
sem  justificativa  razoavel,  pois  nenhum  exa¬ 
me  complementar  e  soberano  no  diagnostico. 

Ocorre  que,  no  EEG,  existe  uma  modera- 
da  possibilidade  de  falso-positivo,  ou  seja,  po¬ 
de  surgir  um  dado  eletrografico  anormal  sem 
correspondence  clinica,  o  que  corresponde 
a  percentuais  que  vao  de  10  a  15%.  A  outra 
possibilidade  e  a  ocorrencia  de  falso-nega- 
tivo,  como  no  caso  de  haver  um  EEG  normal 
em  uma  crianga  com  alteragoes  clinicas.  Nos 
epilepticos,  por  exemplo,  pode  ocorrer  ate  50% 
de  EEGs  normais,  quando  feitos  em  vigilia, 
nas  intercrises. 

Nao  existem  listagens  completas  ou  de- 
finitivas  de  indicagoes  para  a  realizagao  de 
EEG.  E  um  exame  que  pode  ajudar  na  avalia- 
gao  de  qualquer  disfungao  cortical,  a  comegar 
pelas  alteragoes  do  nivel  de  alerta,  passando 
por  todas  as  alteragoes  de  comportamento,  co¬ 
mo  situagoes  de  disturbios  metabolicos  com 
repercussao  no  SNG,  traumatismos  cranianos, 
infecgoes  do  SNG,  doengas  cerebrovasculares 
e  muitas  outras. 

Gontudo,  e  possivel  que  a  indicagao  mais 
frequente  seja  a  epilepsia.  Neste  caso,  o  EEG  e 
capaz  de  subsidiar  todas  as  decisoes  clinicas, 
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tais  como  o  diagnostico,  a  classificagao,  intro- 
dugao  e  suspensao  de  medicagoes,  entre  outras 
decisoes  na  area  da  epileptologia. 

No  caso  das  criangas  com  problemas  es- 
colares,  o  EEG  serve  para  avaliar  o  grau  de 
maturagao  cerebral,  para  diagnosticar  crises 
de  ausencia  e  tambem  para  afastar  atividade 
cerebral  irritativa,  que  sugere  baixo  limiar 
para  convulsoes.  E  urna  ferramenta  muito 
util,  que  antecede  a  decisao  sobre  qual  medi- 
cagao  usar,  quando  for  o  caso.  Tambem  serve 
para  aferir  a  influencia  das  medicagoes  sobre 
a  atividade  cerebral. 


EXAMES  DOS 
POTENCIAIS  EVOCADOS 

Sao  exames  neurofisiologicos  que  captam,  co¬ 
mo  o  nome  ja  expressa,  a  resposta  apos  um 
estimulo  evocado,  provocado  para  ser  medido 
no  cortex  cerebral,  como  atividade  eletrica,  do 
mesmo  modo  que  o  EEG.  E  como  se  fosse  "um 
EEG  as  avessas".  Pode-se  provocar  estimulos 
visuais  (PEV),  auditivos  (PEA),  somatossenso- 
riais  (PESS)  e  cognitivos  (PEG),  entre  outros. 

Gonsistem  em  uma  sequencia  de  defle- 
xoes,  ou  ondas,  cada  uma  caracterizada  por 
sua  morfologia,  latencia  e  amplitude.  Na 
realidade,  cada  onda  representa  uma  me¬ 
dia  de  varias  medigoes,  denominada  onda 
promediada. 

O  PEV  geralmente  consta  de  uma  onda 
com  tres  picos.  O  primeiro  e  negativo  e  ocor- 
re  com  uma  latencia  de  75  ms;  por  isso,  e  de- 
nominado  N75.  O  segundo  e  positivo,  com 
latencia  de  100  ms  (plOO),  e  o  ultimo  e  ne¬ 
gativo,  com  latencia  de  145  ms  (N145).  E  um 
exame  util  para  avaliar  toda  a  via  visual  a 
partir  da  retina. 

O  PEA  normal  consta  de  uma  onda  com 
cinco  picos  distintos,  nomeados  seriadamen- 
te  de  I  a  V.  E  usado  para  avaliar  a  fungao  au- 
ditiva,  com  todas  as  estruturas  relacionadas, 
incluindo  o  tronco  cerebral. 

O  PESS  pode  ser  realizado  como  uma  ex- 
tensao  dos  estudos  de  condugao  nervosa  para 
as  vias  somatossensitivas  centrais. 

O  PEG  ajuda  na  definigao  dos  mecanis- 
mos  atencionais  e  tambem  nas  gnosias.  O 
mais  estudado  e  o  P300.  De  todos  os  exames 


tipo  potencial  evocado,  o  P300  possivelmente 
seja  o  mais  util  na  avaliagao  das  fungoes  cor- 
ticais,  depois  do  EEG,  em  especial  nos  casos 
de  criangas  com  dificuldades  no  aprendizado. 

EXAMES  DE  NEUROIMAGEM 

Os  exames  de  neuroimagem  mais  comumen- 
te  solicitados  na  pratica  neuropediatrica  sao 
a  TG,  a  RM  e  a  RMf.  Em  algumas  situagoes 
especificas,  pode  ser  necessario  langar  mao 
da  radiografia  simples  de  cranio  na  procura, 
por  exemplo,  de  calcificagoes,  como  nos  casos 
de  toxoplasmose  congenita.  A  TG  costuma  ser 
solicitada  na  procura  de  agenesias,  por  exem¬ 
plo,  agenesia  total  ou  parcial  de  corpo  caloso 
que,  sendo  a  principal  estrutura  responsavel 
pelas  ligagoes  inter-hemisfericas,  pode  in- 
fluir  na  aprendizagem.  Tambem  e  solicita¬ 
da  quando  o  exame  neurologico,  sendo  assi- 
metrico,  faz  pensar  em  processo  lesional  em 
evolugao  ou  como  sequela  de  lesoes  pre,  peri 
ou  pos-natais,  que  ate  a  idade  escolar  passa- 
ram  despercebidas.  Por  exemplo,  sequela  de 
acidente  vascular  encefalico  (AVE),  infecgoes, 
traumatismo  craniano,  etc. 

A  RM  e  solicitada  quando,  em  criangas 
com  crises  epilepticas,  suspeita-se  de  defei- 
tos  na  migragao  neuronal;  em  criangas  com 
transtorno  global  do  desenvolvimento,  na 
procura  de  hipoplasia  cerebelar;  nos  qua- 
dros  de  doengas  desmielinizantes  que  po- 
dem  iniciar,  comprometendo  o  desempenho 
cognitivo  da  crianga;  e  sempre  que  a  TG  nao 
conseguiu  esclarecer  a  suspeita  diagnos- 
tica,  como  na  neurofibromatose,  esclerose 
tuberosa,  malformagao  vascular,  entre  ou¬ 
tras  situagoes. 

O  grupo  intermediario,  chamado  de  exa¬ 
mes  de  neuroimagem  funcional,  alia  as  in- 
formagoes  da  estrutura  com  as  do  funciona- 
mento.  Atualmente,  esses  exames  sao  mais 
utilizados  em  pesquisa,  mas,  sem  duvida,  no 
futuro,  serao  importantes  para  o  diagnosti¬ 
co  estrutural  e  funcional  dos  transtornos  da 
aprendizagem  ou  de  suas  comorbidades.  Entre 
os  exames  de  neuroimagem  funcional,  desta- 
cam-se  a  tomografia  por  emissao  de  positrons 
(PET,  do  ingles  photon  emition  tomography),  a 
tomografia  computadorizada  por  emissao  de 
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foton  unico  (SPECT,  do  ingles  single  photon 
emition  computed  tomography ),  a  ressonan- 
cia  magnetica  funcional  e  a  ressonancia  mag- 
netica  cerebral  com  espectroscopia. 

Embora  mais  relacionados  a  pesquisa, 
os  exames  de  neuroimagem  funcional  tem 


ajudado  muito  no  entendimento  de  como  se 
processa  uma  serie  de  atividades  da  vida  di¬ 
aria,  tais  como  prestar  atenqao,  ler,  escrever, 
falar,  planejar  movimentos,  e  poderao  ajudar 
na  compreensao  de  cada  passo  envolvido  no 
processo  de  aprendizagem. 


I 
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SEMIOLOGIA  PSICOLOGICA 


HELOISA  KAEFER 


Nos  ultimos  anos,  tem  aumentado  muito 
a  solicitagao  do  exame  psicologico  por 
parte  de  medicos  e  tecnicos  de  areas 
afins.  Ele  tem  sido  valorizado  como  um  ins- 
trumento  util  e  valioso  para  a  compreensao 
dos  multiplos  e  complexos  fatores  que  in- 
fluem  no  funcionamento  emocional  e  cogni- 
tivo  do  individuo  e  na  sua  interagao  com  a 
aprendizagem. 

A  semiologia  psicologica  da  aprendizagem 
normal  baseia-se  na  premissa  de  que  o  desen- 
volvimento  psicologico  se  constroi  a  partir 
da  interagao  de  fatores  geneticos  e  biologicos, 
organicos  e  ambientais.  Os  fatores  biologicos 
moldam  as  tendencias  temperamentais  do  in¬ 
dividuo.  Os  fatores  organicos  pressupoem  um 
aparato  organico  e  neurologico  integro.  Os  fa¬ 
tores  ambientais  compreendem  um  ambiente 
facilitador,  representado,  na  etapa  inicial  da 
vida,  pela  vinculagao  com  a  figura  materna, 
ou  representante  desta,  e  pela  sua  fungao  de 
cuidador  e  de  parametro  da  realidade  para  o 
bebe.  A  partir  destas  premissas,  instala-se  a 
capacidade  de  aprender.1 

A  aprendizagem  psicologica  em  sentido 
amplo  ja  se  observa  nas  primeiras  horas  do 
nascimento  por  meio  da  capacidade  dos  be- 
bes  de  identificar  o  tom  de  voz  da  mae  e  o 
seu  "cheiro".  Estas  aprendizagens  baseiam-se 
em  parametros  de  memoria  muito  precoces, 
provavelmente  acionados  ja  na  vida  intrau- 
terina.  A  partir  do  nascimento,  na  medida 
em  que  os  cuidados  ao  bebe  sao  organiza- 
dos  de  forma  constante,  isto  e,  conforme  um 
mesmo  padrao  e,  preferencialmente,  por  um 
mesmo  cuidador,  consolidam-se  vias  de  me¬ 
moria.  Estas  permitirao  ao  bebe  construir  a 


constancia  objetal  afetiva,  a  sua  capacidade 
de  relacionar-se  e  de  interagir  com  o  mundo, 
bem  como  o  seu  modo  de  aprender. 

Ao  longo  do  desenvolvimento,  o  modelo 
vincular  e  interacional  aprendido  na  primei- 
ra  infancia  torna-se  cada  vez  mais  comple- 
xo,  adaptando-se  as  necessidades  internas 
e  externas  inerentes  a  cada  etapa  evolutiva, 
desde  a  infancia  ate  a  velhice.  A  aprendiza¬ 
gem  parece  obedecer  a  uma  "curva  normal",2 
na  qual,  ate  a  idade  adulta,  os  conhecimen- 
tos  apreendidos  vao  se  acumulando  e  se  in- 
tegrando  ao  aparato  psicologico  de  cada  in¬ 
dividuo,  moldando  a  sua  maneira  propria  de 
aprender  ate  a  velhice,  quando  se  observa 
um  declinio  normal  da  plasticidade  psico¬ 
logica  e  cerebral  para  processar  estimulos 
novos.  Nesta  etapa,  designada  como  a  etapa 
da  aquisigao  da  integridade,3  a  pessoa  pode 
usar  suas  experiences,  seu  conhecimento 
acumulado  e  julgamento  maduro  para  des- 
frutar  da  capacidade  de  sabedoria  que  ad- 
quiriu  ao  longo  da  vida. 

A  capacidade  de  aprender  pressupoe  uma 
base  vincular,  isto  e,  capacidade  de  vincula¬ 
gao  e  de  constancia  objetal  afetiva.  Estas  se 
constituem  nos  alicerces  psicologicos  do  de¬ 
senvolvimento  da  fungao  simbolica  e  do  pen- 
samento.  A  compreensao  psicologica  do  ato 
de  aprender  explica  alguns  quadros  de  difi- 
culdades  de  aprendizagem,  nos  quais  existe 
um  aparato  genetico  e  organico  integro,  mas 
coexiste  um  impedimento  psicologico  interno 
de  simbolizar  e  de  apreender  os  estimulos  da 
aprendizagem  formal. 

Tambem  sao  encontradas  situagoes  nas 
quais  a  capacidade  afetiva  para  aprender  es- 
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ta  preservada,  mas  ha  um  substrato  biologico 
e/ou  organico  alterado  que  dificulta  o  ato  de 
aprender,  gerando  disfungoes  instrumentais 
e  cognitivas.  Nestas,  os  equivalentes  psicolo- 
gicos  sao,  em  geral,  secundarios  a  um  trans- 
torno  de  base  organica.  Neste  capitulo,  sera 
abordada  a  semiologia  psicologica  da  apren- 
dizagem  normal  e  os  quadros  com  substrato 
organico,  que  se  constituem  nos  transtornos 
de  aprendizagem. 

I  SEMIOLOGIA  PSICOLOGICA  - 
AVALIAQAO  PSICOLOGICA 

Os  sinais  e  sintomas  psicologicos  da  apren¬ 
dizagem  normal  e  dos  transtornos  de  apren¬ 
dizagem  podem  ser  detectados  por  meio  da 
avaliagao  psicologica.  Esta  se  constitui  em 
um  processo  de  avaliagao  de  habilidades  in- 
telectuais  ou  cognitivas,  grafomotoras  e  de 
caracteristicas  de  personalidade.  0  objetivo 
principal  e  detectar  as  capacidades  cognitivas 
e  afetivas  do  individuo,  as  suas  dificuldades 
e  seus  conflitos  de  personalidade,  bem  como 
defasagens  funcionais  de  ordem  neuromatu- 
rativa  e/ou  de  base  biologica.4 

A  avaliagao  psicologica  caracteriza-se  pe- 
lo  uso  de  instrumentos  psicometricos  e  pro- 
jetivos,  que  sao  os  testes  neuropsicologicos  e 
psicologicos,  cuja  aplicagao  e  levantamento 
obedecem  a  dados  normativos.  Gonstitui-se 
em  um  exame  complementar  util  para  a  cli- 
nica  psicologica,  psicopedagogica,  fonoau- 
diologica,  neurologica,  psiquiatrica  e  medica 
em  geral.  Trata-se  de  um  exame  e,  como  tal, 
nao  apresenta,  por  si  so,  valor  diagnostico, 
necessitando  de  correlagao  clinica  para  a  va- 
lorizagao  dos  sinais  e  sintomas  encontrados 
nos  diferentes  testes.  Nos  quadros  de  super- 
dotagao  e  de  infradotagao  intelectual,  os  re- 
sultados  do  QI  sao  imprescindiveis  para  fazer 
o  diagnostico. 

0  processo  de  avaliagao  inicia-se  com  a 
entrevista  de  anamnese,  na  qual  se  investiga 
o  motivo  da  busca  de  atendimento,  as  queixas 
principais  e  a  historia  evolutiva  do  individuo. 
A  anamnese  fornece  o  levantamento  de  "pis- 
tas",  isto  e,  de  hipoteses  diagnosticas,  que  se- 
rao  confirmadas  ou  nao  por  meio  da  utiliza- 
gao  dos  testes  psicologicos.  A  aplicagao  destes 
constitui-se  na  segunda  etapa  do  processo  de 
avaliagao.  A  terceira  etapa  e  a  de  levantamen¬ 
to  dos  resultados  quantitativos  dos  testes,  de 


analise  qualitativa  desses  e  de  integragao  dos 
resultados  com  os  dados  da  historia  da  pessoa 
obtidos  na  entrevista  de  anamnese.  Esta  etapa 
exige  um  enfoque  clinico,  na  medida  em  que 
os  dados  fornecidos  pelos  testes  necessitam 
ser  compreendidos  a  luz  da  historia  do  exa- 
minando.  Por  exemplo,  um  mesmo  sinal  ou 
sintoma  pode  apresentar  um  significado  dife- 
rente  de  acordo  com  a  historia  pessoal  de  ca- 
da  individuo.  A  ultima  etapa  e  a  de  devolugao 
dos  resultados,  na  qual  se  busca  comunicar  de 
forma  compreensiva  as  conclusoes  da  avalia¬ 
gao,  as  orientagoes  de  manejo  e  as  indicagoes 
terapeuticas.  Existe  uma  etapa  intermediary 
entre  a  terceira  e  a  ultima  etapa  da  avaliagao, 
na  qual  se  faz  contato  com  o  tecnico  que  so- 
licitou  o  exame,  discutindo  com  ele  os  resul¬ 
tados  da  avaliagao,  integrando-os  com  as  im- 
pressoes  diagnosticas  clinicas  de  cada  caso  e 
formulando  o  piano  terapeutico. 

Os  aspectos  psicologicos  da  aprendiza¬ 
gem  normal  e  os  sinais  patognomonicos  de 
transtornos  de  aprendizagem  sao  investiga- 
dos  e  detectados  na  entrevista  de  anamnese 
e  nos  testes  psicologicos. 

ENTREVISTA  DE  ANAMNESE 

Alem  das  queixas  comumente  trazidas  pelos 
pacientes  com  problemas  de  aprendizagem, 
como  falta  de  concentragao,  dificuldades  na 
leitura  e/ou  matematica,  letra  feia,  troca  e/ou 
omissao  de  letras,  etc.,  podem  existir  outros 
sintomas  que,  em  um  primeiro  momento,  po¬ 
dem  ser  confundidos  com  fatores  de  ordem 
emocional.  No  entanto,  ao  ser  mais  bem  in- 
vestigados,  eles  podem  sugerir  um  substra¬ 
to  organico.  Incluem-se  entre  estas  queixas: 

•  Sintomas  de  impulsividade  e/ou  de  dis- 
rupgoes  impulsivas  na  conduta; 

•  Alguns  sintomas  fobicos,  que  podem  vir 
acompanhados  de  dores  fisicas,  como  dor 
de  cabega; 

•  Gertos  tipos  de  terror  noturno,  acompa¬ 
nhados,  em  geral,  por  dores  abdominais; 

•  Sintomas  fisicos  como  tonturas,  palpita- 
goes,  sudorese; 

•  Queixas  de  alucinagoes  ou  pseudoalucina- 
goes  visuais  a  partir  da  exposigao  a  esti- 
mulos  luminosos; 

•  Sintoma  de  enurese. 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  71 


Essas  queixas  podem  ser  facilmente  in- 
terpretadas  como  sinais  de  ansiedade,  de  pa- 
nico,  ou  associadas  a  urn  transtorno  de  per- 
sonalidade,  como  as  condutas  impulsivas  dis- 
ruptivas,  ou,  ainda,  ser  interpretadas  como 
sintomas  de  um  quadro  psicotico  primario, 
como  as  queixas  de  alucinagoes  ou  pseudo- 
alucinagoes  visuais.  No  entanto,  em  muitos 
casos,  esses  sintomas  remetem  a  um  substra- 
to  organico-neurologico,  cuja  investigagao  se 
faz  necessaria,  muitas  vezes,  ja  a  partir  da 
entrevista  de  anamnese. 

Tambem  e  importante  investigar  os  da¬ 
dos  do  desenvolvimento  psicomotor  e  de  lin- 
guagem,  na  medida  em  que  atrasos  e/ou  ati- 
pias  nessas  areas  podem  ser  sinais  prediti- 
vos  de  problemas  futuros  que  podem  afetar 
a  aprendizagem  normal. 

A  investigagao  da  historia  familiar  tam¬ 
bem  pode  fornecer  dados  valiosos  para  a  ana- 
lise  psicologica,  permitindo  detectar  fatores 
familiares  e  hereditarios  que  podem  estar  na 
origem  e/ou  colaborar  para  os  problemas  de 
aprendizagem  da  crianga. 

Por  ultimo,  as  condutas  e  a  interagao 
afetiva  da  crianga  com  o  ambiente  nos  pri- 
meiros  anos  de  vida  sao  fatores  fundamen¬ 
tal  a  serem  minuciosamente  averiguados 
na  anamnese.  Disfungoes  psicologicas  na 
relagao  mae-bebe  podem  alterar  os  proces- 
sos  regulatorios  do  bebe  e  a  maneira  de  ele 
conduzir-se  e  relacionar-se  com  o  mundo,  e, 
em  consequencia,  gerar  um  entrave  na  ca- 
pacidade  de  aprender. 

I  TESTES  PSICOLOGICOS 
E  NEUROPSICOLOGICOS 

Os  testes  psicologicos  neuropsicologicos  dispo- 
niveis  e  mais  usados  sao  os  listados  a  seguir: 

•  Testes  para  avaliagao  intelectual  ou  de 
fungoes  cognitivas: 

-  Escalas  Wechsler  de  inteligencia;5 
-  WAIS-III;6 
-  WISG-IV.7 
•  Testes  grafomotores: 

-  Teste  guestaltico  visomotor  de  Ben¬ 
der8'9 

-  Desenho  da  figura  humana;10'12 
-  Figura  complexa  de  Rey;13 
•  Testes  de  personalidade: 

-  Teste  de  Rorschach,  de  1931; 


-  Testes  de  apercepgao  tematica  -  TAT,14 
GAT-A  e  CAT-H;15 

-  Teste  das  fabulas.16 


ESCALAS  WECHSLER 
DE  INTELIGENCIA 

Gonforme  citado  anteriromente,  as  escalas 
Wechler  de  inteligencia  sao  as  mais  utiliza- 
das  como  instrumento  de  avaliagao  intelec¬ 
tual,  sendo  consagradas  pelo  seu  uso  univer¬ 
sal.  Incluem  tres  versoes:  uma  para  adultos 
(WAIS-III),  outra  para  criangas  e  adolescen- 
tes  (WISG-IV),  e  a  terceira  para  criangas  em 
idade  pre-escolar  (WPPSI-IV).* 


Caracterizagao 
das  escalas  Wechsler 

Estas  escalas  permitem  identificar  o  funcio- 
namento  intelectual  do  individuo  como  um  to- 
do,  as  suas  habilidades  cognitivas  especificas 
e  a  sua  potencialidade  para  formular  racioci- 
nios  abstratos,  planejar  estrategias  mentais 
de  agao  e  o  seu  modo  de  resolver  problemas. 
Sao  ferramentas  neuropsicologicas  uteis  nao 
somente  para  detectar  o  nivel  intelectual  do 
sujeito,  mas,  principalmente,  para  avaliar  o 
nivel  de  desenvolvimento  de  suas  fungoes 
cognitivas  especificas,  permitindo  a  detecgao 
de  sinais  de  ordem  organica  ou  neurologica 
que  possam  estar  na  origem  das  disfungoes 
cognitivas  encontradas.17 

As  fungoes  cognitivas  avaliadas  distri- 
buem-se  em  quinze  subtestes,  divididos  em 
quatro  areas  de  dominio  cognitivo.  Fornecem 
um  quociente  intelectual  total  e  quocientes 
de  desempenho  nos  quatro  dominios  cogni- 
tivos,  a  saber:  indices  de  compreensao  ver¬ 
bal,  de  organizagao  perceptual,  de  memoria 
operacional  e  de  velocidade  de  processamen- 
to  visuomotor. 

O  quociente  intelectual  (QI)  trata-se  do 
desempenho  efetivo  do  individuo,  que  pode 
ou  nao  corresponder  a  sua  capacidade  poten- 
cial  de  inteligencia.  Assim,  pode-se  encontrar 


*  Escala  de  inteligencia  nao  disponivel  no  nosso 
meio  por  nao  apresentar  padronizagao  brasilei- 
ra.  Pode  ser  utilizada  no  ambito  da  pesquisa. 
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urn  indivlduo  com  um  quociente  intelectual 
abaixo  da  media,  mas  que  apresenta  uma 
capacidade  potencial  preservada.  Isto,  por 
exemplo,  e  comum  acontecer  nos  transtornos 
de  aprendizagem. 

As  areas  de  domlnio  cognitivo  sao  agru- 
padas  em  quatro  fatores-indice,  de  acordo 
com  os  subtestes  que  avaliam  habilidades 
semelhantes.  Sao  eles: 

•  Indice  de  compreensao  verbal:  agrupa  os 
subtestes  Compreensao,  Semelhangas, 
Vocabulario,  Informagao*  e  Raciocinio 
com  palavras,**  na  escala  WISC-IV;  e  In¬ 
formagao,  Semelhangas  e  Vocabulario,  na 
escala  WAIS-III.  Este  indice  fornece  uma 
medida  das  habilidades  verbais  do  sujeito, 
avaliando  a  sua  capacidade  para  formar 
conceitos  abstratos  verbais  e  a  sua  orga¬ 
nizagao  de  linguagem.  Correlaciona-se 
com  a  inteligencia  cristalizada  do  sujei¬ 
to  e  e  sensivel  a  interferencia  de  fatores 
emocionais  e  de  estimulagao  socioafetiva 
e  socioambiental. 

•  Indice  de  organizagao  perceptual:  agrupa 
os  subtestes  Cubos  ou  blocos,  Raciocinio 
matricial,  Conceitos  figurativos  e  Comple- 
tar  figuras,**  na  escala  WISC-IV;  e  Com- 
pletar  figuras,  Cubos  ou  blocos  e  Racio¬ 
cinio  matricial,  na  escala  WAIS-III.  Este 
Indice  fornece  uma  medida  da  inteligen¬ 
cia  nao  verbal,  do  raciocinio  visuoespacial 
e  da  capacidade  de  planejamento  frontal 
do  sujeito.  Estas  habilidades  relacionam- 
-se  com  as  fungoes  executivas.  Este  Indi¬ 
ce  e  sensivel  a  fatores  neuromaturativos. 

•  Indice  de  velocidade  de  processamento 
visuomotor:  agrupa  os  subtestes  Codigo, 
Procura  de  slmbolos  e  Cancelamento,** 
na  escala  WISC-IV;  e  Codigo  e  Procura 
de  slmbolos,  na  escala  WAIS-III.  Fornece 
uma  medida  da  capacidade  de  decodifica- 
gao  de  slmbolos  e  do  processamento  visual 
das  informagoes.  Tambem  avalia  ritmo  de 
execugao  visuomotora  associado  a  atengao 
concentrada.  Este  Indice  e  sensivel  a  fato¬ 
res  neurologicos  associados  a  maturagao 
motora,  a  fatores  atencionais  e  a  fatores 
emocionais,  sobretudo  a  depressao. 


*  Subtestes  suplementares. 


•  Indice  de  memoria  operacional:  inclui  os 
subtestes  Dlgitos,  Sequencia  de  letras  e 
numeros  e  Aritmetica*,  na  escala  WISC-IV; 
e  Dlgitos,  Letras  e  numeros  e  Aritmetica, 
na  escala  WAIS-III.  Este  Indice  avalia  as 
capacidades  de  atengao -concentragao,  me¬ 
moria  imediata  e  memoria  operacional  ou 
de  trabalho.  E  sensivel  a  detecgao  de  trans- 
torno  de  deficit  de  atengao,  a  transtornos 
neurologicos,  a  imaturidade  psiconeuro- 
logica  e  a  fatores  emocionais,  associados, 
sobretudo,  a  interferencia  de  ansiedade  e/ 
ou  de  depressao  nos  processos  cognitivos. 

SUBTESTES  DO  WISC-IV 
E  AS  PRINCIPAIS  FUNQOES 
QUE  AVALIAM 

Indice  de  compreensao  verbal: 

•  Compreensao:  compreensao  abstrata  ver¬ 
bal,  julzo  crltico  e  normativo,  linguagem 
compreensiva,  aprendizagem  de  regras  so- 
ciais,  capacidade  de  resolver  problemas  do 
dia  a  dia,  flexibilidade  cognitiva; 

•  Vocabulario:  conceituagao  verbal  ou  nlvel 
de  pensamento  verbal,  memoria  seman- 
tica,  organizagao  da  linguagem,  conheci- 
mento  e  inteligencia  cristalizada; 

•  Semelhangas:  raciocinio  abstrato  verbal 
ou  nlvel  de  pensamento  verbal,  memoria 
semantica,  inteligencia  fluida; 

•  Informagao:  memoria  de  evocagao,  apre- 
ensao  e  retengao  dos  estlmulos,  conheci- 
mentos  aprendidos  e  cristalizados; 

•  Raciocinio  com  palavras  (subteste  espe- 
clfico  do  WISC-IV):  raciocinio  abstrato 
verbal,  compreensao  verbal,  memoria  se¬ 
mantica,  capacidade  de  analise  e  slntese, 
inteligencia  fluida,  memoria  operante. 

Indice  de  organizagao  perceptual: 

•  Blocos  ou  cubos:  capacidade  potencial  de 
inteligencia  ou  de  abstragao  em  nlvel  nao 
verbal,  formulagao  de  estrategias  mentais 
de  agao,  planejamento  frontal,  fungao  exe- 
cutiva,  mapeamento  e  planejamento  vi¬ 
suoespacial  e  visuoconstrutivo; 

•  Raciocinio  matricial:  medida  da  inteligen¬ 
cia  geral  e  previa,  raciocinio  hipotetico- 
-dedutivo,  raciocinio  espacial  e  de  analise 
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e  sintese,  inteligencia  fluida,  flexibilida- 
de  cognitiva; 

•  Gompletar  figuras:  percepgao  de  detalhes 
comuns  ou  analise  perceptiva,  memoria 
visual  a  longo  prazo; 

•  Gonceitos  figurativos  (subteste  especlfico 
do  WISC-IV):  raciocmio  abstrato,  memo¬ 
ria  de  trabalho,  flexibilidade  cognitiva, 
memoria  semantica  visual. 

Indice  de  memoria  operacional: 

•  Digitos:  atengao,  memoria  imediata  (digi- 
tos  em  ordem  direta),  seriagao,  reversibili- 
dade  do  pensamento,  memoria  operacional 
(ordem  inversa),  flexibilidade  cognitiva; 

•  Sequencia  de  letras  e  numeros:  memoria 
operacional,  seriagao,  flexibilidade  cog¬ 
nitiva,  atengao  concentrada. 

•  Aritmetica:  memoria  operacional,  atengao 
concentrada,  raciocinio  aritmetico,  seria¬ 
gao  ou  organizagao  sequencial. 

Indice  de  velocidade  de  processamento: 

•  Codigo:  decodificagao  de  simbolos,  veloci¬ 
dade  de  processamento  central  das  informa- 
goes  novas,  ritmo  de  execugao  visuomotora 
associado  a  concentragao  visual,  coorde- 
nagao  visuomotora,  praxias  construtivas; 

•  Procura  de  simbolos:  ritmo  de  execugao 
visuomotora  associado  a  concentragao  vi¬ 
sual,  capacidade  de  inibigao  de  estimulos 
distratores,  flexibilidade  cognitiva; 

•  Gancelamento  (especifico  do  WISC-IV): 
velocidade  de  processamento,  atengao 
concentrada.  Capacidade  de  inibigao  de 
estimulos  distratores. 


Resultados  das 
escalas  Wechsler  e 
aprendizagem  normal 

Na  aprendizagem  normal,  as  escalas  Wechsler 
apresentam,  de  um  modo  geral,  resultados  ade- 
quados  e  harmonicos,  sem  existir  hipertrofias 
ou  diminuigoes  significativas  de  desempenho. 
Quando  elas  existem,  devem-se  basicamente  a 
disfungoes  de  ordem  emocional.  A  dispersao 
da  distribuigao  das  fungoes  cognitivas  em  pes- 
soas  com  aprendizagem  normal  permite  a  de- 
tecgao  de  habilidades  intelectuais  especificas, 


sejam  linguisticas,  logico-matematicas,  espa- 
ciais  ou  motoras,  que  podem  servir  de  orien- 
tagao  para  escolha  profissional.18 

Resultados  das  escalas 
Wechsler  e  os  transtornos  de 
aprendizagem  da  leitura  e  escrita 

Existem  estudos19"23  que  mostram  as  fungoes 
cognitivas  mais  afetadas  nos  diferentes  trans¬ 
tornos  de  aprendizagem,  auxiliando  na  eluci- 
dagao  do  transtorno  e  na  eleigao  da  abordagem 
terapeutica.  Bannatyne19  constatou  que,  nos 
transtornos  de  leitura,  as  fungoes  mais  pre- 
judicadas  sao  as  que  envolvem  seriagao  (ou 
planejamento  temporal)  e  velocidade  de  pro¬ 
cessamento  visual  (subtestes  Codigo,  Digitos, 
Aritmetica  e  Arranjo  de  figuras*  [subteste  da 
escala  WISC-III]). 

Estudos  com  WAIS-R  e  WISC-R  constata- 
ram  que  individuos  com  transtorno  de  apren¬ 
dizagem  nao  especificado  obtinham  escores 
mais  baixos  nos  subtestes  Aritmetica,  Codi¬ 
go,  Informagao  e  Digitos.21,22  A  partir  disto, 
Prifitera,23  criaram  o  perfil  ACID,  composto 
pelos  quatro  subtestes  acima  citados.  Esse 
perfil  constitui-se  em  um  fator  de  avaliagao 
util  para  identificar  transtornos  de  aprendi¬ 
zagem,24  sugerindo  que  quando  ele  esta  pre¬ 
sente,  e  altamente  provavel  que  o  transtorno 
exista.  Entretanto,  apesar  de  este  perfil  ser 
sensivel  para  detectar  transtornos  de  apren¬ 
dizagem,  ele  nao  apresenta  especificidade. 

Pesquisas  mais  recentes  indicam  que  a 
memoria  operacional  e  uma  das  fungoes  mais 
prejudicadas  nos  transtornos  de  aprendizagem 
em  geral,  mas,  principalmente,  nos  transtor¬ 
nos  de  leitura  e  escrita;7  Swanson25  e  Siegel;26 
Wiig.27  Esta  ultima  pesquisa  tambem  consta- 
ta  que  o  indice  de  compreensao  verbal  e  igual- 
mente  relevante  para  o  diagnostico  do  quadro 
de  transtorno  da  leitura  e  escrita,  podendo,  por 
si  so,  valida-lo.  Estudos  de  Holdnack,  Weiss  e 
Entwistle28  sobre  o  WISC-IV  corroboram  os  da- 


Sugere-se  aplicar  este  subteste  da  escala 
WISC-III  quando  ha  suspeita  da  presenga  de 
transtornos  de  linguagem,  da  leitura  e  escrita 
e  de  disfungao  executiva  porque,  em  fungao  de 
tratar-se  de  uma  medida  de  seriagao  ou  plane¬ 
jamento  temporal,  apresenta  sensibilidade  para 
detectar  esses  transtornos. 
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dos  das  pesquisas  supracitadas  e  especificam 
os  subtestes  mais  atingidos  neste  transtorno, 
a  saber:  Digitos  em  ordem  inversa,  Sequencia 
de  letras  e  numeros,  Vocabulario  e  Informagao. 
Estudos  de  O'Donnel  e  Berninger29  acrescentam 
que  o  subteste  verbal  Raciocinio  com  palavras 
correlaciona-se  com  habilidades  especificas  de 
leitura  e  escrita,  e  a  diminuigao  de  desempenho 
naquele  teste  pode  tratar-se  de  um  preditor 
desse  transtorno.  Isso  se  justifica  em  fungao 
de  esse  subteste  envolver  memoria  operacional. 

Segundo  os  autores  mencionados,  o  indi¬ 
ce  de  velocidade  de  processamento  tambem 
encontra-se  diminuido,  mas  em  menor  grau. 
Enquanto  isso,  o  indice  de  organizagao  per¬ 
ceptual  nao  apresenta  alteragoes. 

Ja  Thompson  e  colaboradores30  indicam 
que  o  fator  de  atengao  tern  um  papel  signi- 
ficativo  para  o  desenvolvimento  do  codigo 
ortografico,  e  que  o  fator  de  processamento 
visual  pode  explicar  por  que  os  individuos 
com  transtorno  de  aprendizagem  da  leitura  e 
escrita  tern  dificuldade  de  mover  a  sua  aten¬ 
gao  para  grafemas  sequenciais.  Pesquisas  de 
Flanagan  e  Mascolo31  corroboram  a  impor¬ 
tance  do  indice  de  velocidade  de  processa¬ 
mento  visual  na  avaliagao  do  transtorno  de 
leitura  e  escrita,  referindo  que  ele  apresenta 
uma  forte  e  consistente  correlagao  com  o  de¬ 
senvolvimento  da  leitura  e  escrita,  sendo  o 
seu  rebaixamento  um  indicador  da  presenga 
de  um  transtorno  da  leitura  e  escrita. 

A  partir  dos  dados  de  pesquisa  acima  re- 
latados,  depreende-se  que,  nos  transtornos 
de  leitura  e  escrita,  os  indices  de  memoria 
operacional  e  de  compreensao  verbal  sao  os 
mais  prejudicados,  especialmente  os  subtes¬ 
tes  Sequencia  de  letras  e  numeros,  Digitos 
em  ordem  inversa,  Vocabulario,  Informagao 
e  Raciocinio  com  palavras.  Os  autores  tam¬ 
bem  referem  um  rebaixamento  no  indice  de 
velocidade  de  processamento,  mas  em  menor 
grau  do  que  nos  indices  anteriores.  Na  nossa 
pratica  clinica,  temos  observado  que  o  sub- 
teste  Codigo  e  o  mais  prejudicado  desse  indi¬ 
ce  e  auxilia  no  diagnostico  desse  transtorno. 
Enquanto  isso,  o  indice  de  organizagao  per¬ 
ceptual  encontra-se  preservado. 

Por  ultimo,  parece-nos  que  sao  necessa- 
rios  mais  estudos  sobre  o  transtorno  de  leitu¬ 
ra  e  escrita  e  as  escalas  Wechsler,  no  sentido 
de  esclarecer  mais  profundamente  o  papel  das 
fungoes  executivas  nesse  transtorno. 


Resultados  das 
escala  Wechsler  e  os 
transtornos  de  linguagem 

Estudos  com  pacientes  com  transtornos  de 
linguagem  de  um  modo  geral32,33  apontam 
para  a  presenga  de  um  rebaixamento  no  QI 
verbal  e  nas  fungoes  que  medem  seriagao,  ou 
seja,  nos  subtestes  Digitos,  Codigo  e  Arran- 
jo  de  figuras  (escala  WISC-III).  Isso  se  deve 
a  dificuldade  na  organizagao  temporal  do 
discurso  verbal  e  escrito  que  esses  pacientes 
apresentam. 

Pesquisas  mais  recentes  com  o  WISC-IV 
referem  que  os  indices  de  memoria  operacio¬ 
nal  e  de  compreensao  verbal,  sobretudo  os 
subtestes  de  Compreensao,  Informagao  e  Vo¬ 
cabulario,  sao  relevantes  para  o  diagnostico 
de  transtorno  de  linguagem,  podendo  servir 
para  valida-lo.27  Segundo  esta  autora,  o  indi¬ 
ce  de  velocidade  de  processamento  tambem 
encontra-se  prejudicado  nos  transtornos  de 
linguagem,  na  medida  em  que  esses  pacientes 
apresentam  falhas  no  processamento  visual- 
-verbal,  mas  em  menor  grau  do  que  nos  indi¬ 
ces  de  memoria  operacional  e  de  compreensao 
verbal.  Enquanto  isso,  o  indice  de  organizagao 
perceptual  nao  apresenta  alteragoes. 

Pesquisas  de  Beitchman  e  colaborado¬ 
res,34  e  de  Semel  e  colaboradores,35  Wiig  e  co¬ 
laboradores,36  reforgam  os  achados  ja  mencio¬ 
nados  e  acrescentam  que  criangas  com  trans¬ 
torno  de  linguagem  tambem  apresentam  de¬ 
ficits  nos  aspectos  linguisticos  da  linguagem 
e  tendem  a  ter  deficits  globais  no  funciona- 
mento  cognitivo. 

Holdnack  e  colaboradores28  referem  que 
as  habilidades  de  linguagem  sao  influencia- 
das  pela  atengao,  fungao  executiva,  memoria 
operacional  e  memoria  declarativa.  Segun¬ 
do  esses  autores,  especificamente  as  fungoes 
executivas  exercem  um  importante  papel  nas 
habilidades  de  linguagem  expressiva. 

Resultados  da  escala 
Wechsler  e  disfasias 

Nos  pacientes  com  transtornos  disfasicos, 
de  um  modo  geral,  o  indice  de  compreensao 
verbal  esta  sistematicamente  rebaixado,  so¬ 
bretudo  nos  subtestes  de  compreensao  e  vo¬ 
cabulario,  e  o  indice  de  velocidade  de  proces- 
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samento  esta  muito  lentificado.33  Estudos  de 
Elisabeth  Wii27  confirmam  essa  constatagao, 
mostrando  que  a  disfasia  prejudica  o  funcio- 
namento  cognitivo  como  um  todo,  mas  atin- 
ge,  sobretudo,  os  subtestes  que  dependem  de 
linguagem  e  de  velocidade  de  processamento. 

Por  meio  da  analise  qualitativa  do  desem- 
penho  desses  pacientes  observam-se  disno- 
mias  ou  anomias,  que  podem  ser  detectadas 
nos  subtestes  de  conceituagao  de  palavras, 
como  Vocabulario,  nos  quais  e  requerida  a 
nomeagao  de  palavras.  Esses  componentes 
disfasicos  podem  tambem  aparecer  em  pro¬ 
tocols  do  WAIS-III  de  pacientes  adultos  com 
demencia  de  Alzheimer  na  sua  fase  incipien- 
te,37  tratando-se,  por  vezes,  da  primeira  e  ain- 
da  unica  manifestagao  da  doenga. 

Resultados  das 
escalas  Wechsler  e 
transtorno  da  matematica 

Estudos  do  WISC-III  revelam  que,  nos  trans- 
tornos  da  matematica,  a  fungao  de  orientagao 
espacial  encontra-se  geralmente  muito  preju- 
dicada,  aparecendo  um  rebaixamento  sobre¬ 
tudo  nos  subtestes  Gubos  ou  blocos  e  Armar 
objetos  (WISC-III).  Os  subtestes  Aritmetica 
e  Digitos  tambem  se  encontram  diminuidos 
em  fungao  das  dificuldades  na  orientagao 
espago-temporal  e  na  memoria  operacional 
desses  pacientes.38 

Os  estudos  do  WISC-IV  revelam  que  a 
memoria  operacional  visuoespacial  esta  inti- 
mamente  associada  as  habilidades  de  mate¬ 
matica.39'41  O  subteste  "Digit  Span"  da  escala 
Wechsler  de  Memoria  (WMS-IV*)  e  da  escala 
de  inteligencia  para  adultos  -  enfoque  neu- 
ropsicologico  (WAIS-RNI*)  avalia  especifica- 
mente  essa  fungao. 

Associagoes  especificas  foram  encontra- 
das  entre  a  memoria  operacional  visuoespa¬ 
cial  e  a  velocidade  de  processamento  visual,42 
indicando  que  esta  ultima  tambem  e  um  fator 
relevante  para  as  habilidades  matematicas. 

As  pesquisas  de  Holdnack  e  colaborado- 
res28  corroboram  esses  achados,  revelando 
que,  nos  transtornos  de  matematica,  tambem 


Escalas  nao  disponiveis  no  nosso  meio  por 
nao  apresentar  padronizagao  brasileira.  Podem 
ser  utilizadas  no  ambito  da  pesquisa. 


sao  encontrados  escores  baixos  no  indice  de 
velocidade  de  processamento,  sobretudo  no 
subteste  Gancelamento. 

Segundo  Thevenot  e  Oakhil43  e  Flanagan 
e  Mascolo,31  dificuldades  na  memoria  opera¬ 
cional,  em  geral,  sao  indicadores  confiaveis  de 
um  transtorno  da  matematica.  Uma  pobre  me¬ 
moria  operacional  expressa-se  em  um  pobre 
desempenho  no  subteste  Aritmetica,  sobre¬ 
tudo  nos  problemas  verbais.44  Estes  autores 
tambem  encontraram  escores  mais  baixos  no 
indice  de  organizagao  perceptual,  sobretudo 
nos  subtestes  Cubos  e  Raciocinio  matricial, 
e  nas  fungoes  executivas. 

Os  estudos  supracitados  sugerem  que,  no 
transtorno  da  matematica,  as  fungoes  mais  pre- 
judicadas  no  WISC-IV  incluem,  na  ordem,  os 
subtestes  de  Aritmetica,  os  demais  subtestes  do 
indice  de  Memoria  operacional,  o  indice  de  Ve¬ 
locidade  de  processamento  e  os  subtestes  Cubos 
e  Raciocinio  matricial,  que  formam  o  indice  de 
organizagao  perceptual  e  que  sao  considerados 
medidas  de  fungao  executiva  e  de  planejamento 
visuoespacial.  Entretanto,  nao  aparecem  altera- 
goes  no  indice  de  compreensao  verbal. 

Resultados  das  escalas 
Wechsler  e  transtorno  de 
deficit  de  atengao  (TDAH) 

Kaufman20  identificou  os  subtestes  que  ava- 
liam  as  fungoes  de  atengao-concentragao 
(Aritmetica  e  Digitos),  denominado-as  de  "Fa- 
tor  de  distratibilidade",  que,  posteriormente,  a 
partir  das  pesquisas  com  o  WISC-IV,  passou  a 
chamar-se  "Indice  de  memoria  operacional". 

Estudos  constataram  que  pacientes  com 
diagnostico  de  transtorno  de  deficit  de  aten- 
gao  tendem  a  manter  diminuido  o  indice  de 
resistencia  a  distratibilidade  (WISC-III)  ou  de 
memoria  operacional  (WISC-IV  e  WAIS-III), 
e,  em  menor  grau,  o  indice  de  velocidade  de 
processamento,  na  medida  em  que  este  ava¬ 
lia  ritmo  de  execugao  visuomotora  associado 
a  concentragao.45 

Em  contrapartida,  em  uma  pesquisa  de 
Schwean  e  colaboradores  46  com  criangas  com 
diagnostico  de  TDAH,  o  indice  de  velocidade 
de  processamento  foi  o  mais  prejudicado,  se- 
guido  do  indice  de  resistencia  a  distratibili¬ 
dade  (equivalente  ao  indice  de  memoria  ope¬ 
racional  no  WISC-IV). 
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Autores  como  Kaufman,47  Schwean  e  co- 
laboradores46  e  Reinecke  e  colaboradores48  sa- 
lientam  que  o  diagnostico  do  TDAH  nao  pode 
ser  feito  somente  a  partir  do  indice  de  resis- 
tencia  a  distratibilidade  (equivalente  ao  indice 
de  memoria  operacional  no  WISG-IV),  uma  vez 
que  este  indice  tambem  e  sensivel  a  transtor- 
nos  de  aprendizagem,  a  interference  de  an- 
siedade  e/ou  de  depressao,  bem  como  ao  uso 
de  substancias,  sobretudo  maconha  e  alcool. 

Estudos  mais  recentes  de  Mayes  e  Ca¬ 
lhoun,49  examinando  os  perfis  do  WISC-IV  em 
criangas  com  o  diagnostico  de  transtorno  de 
deficit  de  atengao  nao  especificado,  constata- 
ram  que  as  menores  pontuagoes  situaram-se 
nos  indices  de  memoria  operacional  e  de  ve- 
locidade  de  processamento.  Dos  subtestes  que 
compoem  o  indice  de  velocidade  de  processa¬ 
mento,  Codigo  encontrou-se  significativamen- 
te  diminuido  em  relagao  ao  subteste  Procura 
de  simbolos,  sendo  o  subteste  mais  prejudica- 
do.  Os  demais  indices  (indice  de  compreensao 
verbal  e  de  organizagao  perceptual)  nao  apre- 
sentaram  alteragoes,  a  excegao  do  subteste 
Compreensao,  que  se  encontrava  diminuido. 
Este  achado  parece  ter  relagao  com  as  habili- 
dades  de  julgamento  e  de  juizo  critico  e  nor- 
mativo  que  este  subteste  avalia,  que  podem 
resultar  em  respostas  impulsivas  e  imaturas. 

Resultados  das  escalas  Wechs- 
ler  e  os  transtornos  neurologicos 

Estudos  demonstram  que,  nos  transtornos 
neurologicos,  os  indices  de  organizagao  per¬ 
ceptual  e  de  velocidade  de  processamento 
visuomotor  encontram-se  significativamen- 
te  diminuidos  em  relagao  ao  indice  de  com¬ 
preensao  verbal.50-52  Isso  pode  se  explicar  na 
medida  em  que  as  fungoes  perceptivas  e  mo- 
toras  avaliadas  por  esses  indices  sao  de  base 
neuromaturativa.  O  rebaixamento  especifico 
no  indice  de  velocidade  de  processamento  pa¬ 
rece  ter  na  origem,  sobretudo,  as  importantes 
dificuldades  na  area  de  organizagao  motora 
que  esses  pacientes  podem  apresentar,  geran- 
do  uma  importante  lentidao  visuomotora.  Es¬ 
ses  autores  referem  que  o  indice  de  resisten- 
cia  a  distratibilidade  (equivalente  ao  indice 
de  memoria  operante  no  WISC-IV)  tambem 
tende  a  diminuir  nesses  pacientes,  mas  de 
forma  menos  significativa. 


Em  adultos  com  alguns  tipos  de  demencia, 
sobretudo  subcorticais,  tende  a  repetir-se  o  per- 
fil  supracitado,  isto  e,  costuma  aparecer  um  re¬ 
baixamento  significativo  das  fungoes  percepti- 
vo-motoras,  de  velocidade  de  processamento, 
sobretudo  no  subteste  Codigo,  e  na  atengao. 

Resultados  das  escalas 
Wechsler  e  disfungao  executiva 

O  termo  "fungao  executiva"  (FE)  e  usado  em 
um  sentido  amplo  para  referir-se  a  um  grupo 
de  habilidades  cognitivas  associadas  as  regi- 
oes  pre-frontais  ou  ao  circuito  fronto-etria- 
tal-talamico-cortical.53  Ao  mesmo  tempo,  os 
construtos  teoricos  subjacentes  as  fungoes 
executivas  permanecem  pouco  claros  e  sao 
temas  de  debate. 

Tentando  sintetizar  varias  opinioes  so- 
bre  o  que  significa  especificamente  "fungao 
executiva",  Tranel  e  colaboradores54  identifi- 
caram  quatro  fungoes  comuns  que  poderiam 
ser  definidas  como  fungoes  executivas:  pla- 
nejamento,  tomada  de  decisao,  julgamento  ou 
juizo  critico,  autopercepgao,  automonitora- 
mento  ou  autorregulagao.  Barkley55  amplia  o 
conceito  de  fungao  executiva,  sugerindo  que 
esta  abrange  uma  serie  de  fungoes,  que  inclui 
as  capacidades  de  planejamento,  controle  ini- 
bitorio,  flexibilidade  cognitiva,  autocontrole 
e  automonitoramento,  bem  como  habilidades 
sociais,  como  adequagao  social. 

No  WISC-IV,  as  especificas  medidas  de 
fungao  executiva,  em  geral,  apresentam  baixa 
ou  moderada  correlagao  com  as  medidas  de 
QI.  As  medidas  de  disfungao  executiva,  nessa 
escala,  incluem  comportamentos  como  pobre 
controle  dos  impulsos,  que  podem  gerar  um 
desempenho  deficitario  em  varios  subtestes, 
incluindo  o  subteste  de  compreensao,  no  qual 
podem  aparecer  respostas  impulsivas,  isto  e, 
sem  autorregulagao,  inadequadas  e  com  difi- 
culdade  de  resolver  problemas  do  cotidiano; 
falhas  no  planejamento,  que  se  expressam 
sobretudo  no  subteste  Cubos;  inflexibilidade 
cognitiva  e,  em  consequencia,  dificuldade  de 
considerar  respostas  alternativas  e  fazer  as- 
sociagoes  abstratas  e  de  formular  estrategias 
mentais  novas,  tarefas  que  sao  necessarias 
nos  subtestes  Raciocinio  matricial,  Racioci- 
nio  com  palavras,  Compreensao  e  Conceitos 
figurativos;  falhas  na  atengao  sustentada  e  no 
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controle  inibitorio,  que  sao  necessarios  nos 
subtestes  de  atengao,  de  memoria  operacional 
e  de  velocidade  de  processamento  visuomotor; 
alteragoes  comportamentais,  incluindo  pobre 
controle  dos  impulsos  e  frustragoes,  bem  co- 
mo  condutas  inadequadas  e  sem  julgamen- 
to,  que  podem  ser  constadas  na  observagao 
do  comportamento  da  crianga  enquanto  ela 
realiza  os  testes. 

Na  disfungao  executiva,  os  subtestes  do 
WISC-IV  mais  vulneraveis  sao,  em  um  pri- 
meiro  piano,  os  subtestes  que  formam  o  indice 
de  organizagao  perceptual,  sobretudo  Gubos  e 
Raciocinio  matricial,  que  necessariamente  en- 
contram-se  diminuidos.  Seguem-se  os  indices 
de  velocidade  de  processamento  e  de  memoria 
operacional,  que  geralmente  encontram-se  pre- 
judicados,  e  alguns  subtestes  verbais,  sobretudo 
Compreensao  e  Raciocmio  com  palavras. 

O  subteste  Arranjo  de  figuras  da  escala 
WAIS-IIII  tambem  avalia  fungao  executiva, 
na  medida  em  que  se  trata  de  um  teste  de  pla- 
nejamento  temporal.  Sugere-se,  tambem,  que, 
na  avaliagao  desse  quadro,  seja  aplicado  o  tes¬ 
te  de  Wisconsin  (WGST),  que  se  trata  de  uma 
prova  de  avaliagao  da  fungao  frontal.  Este 
teste  e  mais  bem  descrito  no  Gapitulo  21,  Ava¬ 
liagao  psicologica  no  transtorno  da  atengao. 

TESTES  GRAFOMOTORES 

Os  testes  grafomotores  tern  como  objetivo  ava- 
liar  a  produgao  grafica  do  individuo,  compre- 
endendo-a  como  uma  expressao  de  sua  matu- 
ragao  motora  e  de  aspectos  psicologicos  mais 
profundos  e  estruturais  de  sua  personalidade.56 

Alguns  testes  grafomotores  apresentam 
sensibilidade  neuropsicologica,  isto  e,  de- 
tectam  sinais  organicos  e  neuromaturati- 
vos.8'57,58  O  seu  uso  e  indicado  para  auxiliar  no 
diagnostico  diferencial  entre  uma  patologia 
de  base  organica  e/ou  de  personalidade.  Entre 
esses  testes,  situam-se  o  Teste  guestaltico  vi¬ 
suomotor  de  Bender,  Figura  complexa  de  Rey 
e  o  desenho  da  figura  humana. 

Teste  de  Bender 

E  o  teste  grafomotor  mais  conhecido  e  tern  si- 
do  utilizado  em  nosso  meio.  Avalia,  sobretudo, 
disfungoes  e  atrasos  motores  finos,  bem  co¬ 


mo  alteragoes  perceptivas  que  sao  de  origem 
organica  e/ou  neuromaturativa.  As  principals 
caracteristicas  avaliadas  sao: 

•  Aspectos  graficos:  detectam,  principalmen- 
te,  a  maturidade  motora  fina.  Avalia-se  a 
qualidade  do  tragado  grafico  em  si,  a  manei- 
ra  como  o  examinando  desenha  as  figuras, 
como  executa  angulos  e  linhas  curvas,  como 
desenha  pontos  ou  circulos  pequenos,  etc; 

•  Aspectos  perceptivos:  dizem  respeito  a 
forma  como  as  figuras  sao  desenhadas. 
Avalia-se  a  capacidade  de  organizagao  es- 
pagotemporal  e  a  integragao  perceptivo- 
-guestaltica  das  figuras. 


Teste  da  figura  complexa  de  Rey 

Apesar  de,  na  sua  apresentagao,  parecer  ser 
um  teste  visuomotor,  a  Figura  complexa  de 
Rey  avalia  memoria  visual  imediata  e  a  cur- 
to  prazo.  Os  dados  visuomotores  que  podem 
depreender-se  desse  teste  incluem  a  avaliagao 
qualitativa  do  tragado  grafico  e  do  desempe- 
nho  visuoespacial. 


Desenho  da  figura  humana 

Trata-se  de  um  instrumento  valioso  para 
identificar  tanto  a  autoimagem  corporal  do 
examinando  quanto  o  nivel  de  integragao  do 
esquema  corporal.  Figuras  desenhadas  com 
tragado  grafico  firme,  com  as  partes  corpo¬ 
rals  presentes  e  com  uma  configuragao  huma¬ 
na  clara  sugerem  uma  adequada  integragao 
corporal.59  Desenhos  primitivos,  nos  quais 
faltam  elementos  corporais,  com  tragado  tre- 
mido  e  irregular,  podem  ser  decorrentes  de 
uma  imaturidade  na  organizagao  motora,  e, 
em  geral,  indicam  uma  pobre  integragao  do 
esquema  corporal.  No  caso  de  adultos,  podem 
representar  a  perda  dos  parametros  da  memo¬ 
ria  do  esquema  corporal.  Isto  pode  ser  encon- 
trado  em  pacientes  com  quadro  demencial.37 

Por  vezes,  em  criangas  com  imaturidade 
motora,  as  partes  corporais  afetadas  pela  ima¬ 
turidade  podem  ser  enfatizadas,  omitidas  ou 
desenhadas  de  forma  inadequada.  Por  exem- 
plo,  observa-se  que,  em  uma  crianga  com  uma 
importante  dificuldade  na  coordenagao  moto- 
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ra  ampla,  as  pernas  foram  desenhadas  em  ta- 
manho  muito  pequeno,  parecendo  atrofiadas. 

Algumas  criangas  com  transtorno  de 
aprendizagem  desenham  a  figura  humana 
dando  enfase  a  cabega,  enquanto  o  corpo  apre- 
senta  um  tamanho  diminuto.  Na  maioria  dos 
casos,  isso  representa  uma  vivencia  de  exigen- 
cia  intelectual  acima  de  suas  reais  capacidades 
no  momento,  e/ou  uma  vivencia  de  um  corpo 
que  "nao  ajuda"  ou  que  "nao  cresceu",  isto  e, 
que,  por  suas  dificuldades  instrumental,  nao 
acompanha  o  nivel  de  desenvolvimento  men¬ 
tal  da  crianga.  Esse  tipo  de  desenho  tambem 
pode  ser  encontrado  em  pacientes  com  quadro 
de  retardo  mental.  Neste  caso,  a  comunicagao 
por  meio  do  grafismo  significa  que  uma  par¬ 
te  corporal  (a  cabega,  ou  seja,  o  intelecto)  nao 
funciona  adequadamente. 


Testes  grafomotores  e 
a  aprendizagem  normal 

Nos  individuos  com  aprendizagem  normal, 
a  expressao  grafica  encontra-se,  um  modo 
geral,  adequada,  nao  aparecendo  alteragoes 
perceptivo-motoras.  Nestes  protocolos,  e  pos- 
sivel  detectar  habilidades  motoras  acima  da 
media,  o  que  pode  servir  para  levantamen- 
to  de  habilidades  artisticas  e  profissionais. 


Testes  grafomotores 
e  alteragoes  sugestivas 
de  organicidade 

Alteragoes  motoras: 

•  Irregularidade  e  imaturidade  grafomotora; 

•  Tragado  tremido,  irregular  ou  semelhante 
a  um  tragado  eletroencefalografico; 

•  Tragado  forte  e  feito  as  pressas; 

•  Falhas  na  angulagao  de  figuras,  gerando, 
por  exemplo,  copias  de  figuras  quadradas 
ou  de  losango  em  forma  de  estrela; 

•  Simplificagoes,  isto  e,  substituigao  de  for¬ 
mas  graficas  mais  maduras  por  outras, 
proprias  de  idades  anteriores  do  desen¬ 
volvimento,  como  substituigao  de  pontos 
por  linhas  continuas,  omissoes  de  angulos 
e/ou  substituigao  destes  por  formas  arre- 
dondadas  ou  ovais; 

•  Falhas  na  continuidade  de  linhas. 


Alteragoes  perceptivas: 

•  Falhas  na  integragao  perceptivo-guestal- 
tica  de  figuras,  que  podem  apresentar  uma 
aparencia  fragmentada; 

•  Falhas  na  orientagao  espacial  das  figu¬ 
ras,  o  que  se  expressa  em  um  pobre  apro- 
veitamento  do  espago  da  folha:  figuras 
desenhadas  de  forma  aglutinada  em  um 
quadrante  da  folha;  espagos  em  branco 
grandes  e  desarmonicos  entre  as  figuras; 
rotagoes  das  figuras  em  90°  ou  mais; 

•  Falhas  na  justaposigao  de  figuras  com  cru- 
zamento  de  linhas,  como,  por  exemplo,  fi¬ 
guras  em  forma  de  cruz.  Nesta  alteragao, 
os  tragados  horizontal  e  vertical  ou  nao  se 
cruzam,  sendo  desenhados  paralelamente 
um  ao  outro,  ou  sao  desenhados  de  forma 
atipica,  isto  e,  o  examinando  desenha  duas 
formas  em  "L ",  que  podem  ou  nao  se  tocar; 

•  Perseveragao  grafica. 

Alteragoes  motoras  e  perceptivas  e  transtornos 
neurologicos:  nos  quadros  neurologicos  eviden- 
tes  e,  em  geral,  graves,  encontram-se  presen- 
tes  praticamente  todas  as  alteragoes  motoras  e 
perceptivas  supracitadas.58  Especificamente  no 
quadro  de  agenesia  de  corpo  caloso,  aparecem 
tambem  alteragoes  na  justaposigao  de  figuras 
com  linhas  cruzadas  ou  justapostas,  sugerindo 
falhas  importantes  na  integragao  inter-hemis- 
ferica.  Nas  demencias  frontais  e  nos  quadros 
de  sindrome  frontal,  predominam  persevera- 
goes  graficas.  Estas  tambem  sao  encontradas 
em  adultos  com  demencia  subcortical  e  nas 
demencias  em  geral.  Nos  quadros  de  epilepsia 
de  lobo  temporal,  observa-se  um  tragado  feito 
as  pressas  e  com  caracteristicas  impulsivas. 

Alteragoes  motoras  e  perceptivas  e  trans¬ 
tornos  de  aprendizagem:  em  criangas  com 
transtorno  de  aprendizagem  da  leitura,  sao 
comumente  encontradas  alteragoes  na  ex¬ 
pressao  grafomotora,  sobretudo  perceptivas, 
tais  como  falhas  na  orientagao  espacial  e  na 
integragao  perceptiva  das  figuras,  enquan¬ 
to  que,  nos  quadros  de  transtorno  especifico 
da  matematica,  sao  comumente  encontradas 
falhas  significativas  na  organizagao  espacial 
das  figuras. 

Alteragoes  motoras  e  perceptivas  e  atraso  psi- 
comotor:  em  criangas  com  atraso  psicomotor, 
ficam  evidentes  alteragoes  motoras,  tais  co- 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  79 


mo:  simplificagoes,  irregularidade  e  torpeza 
grafica,  imaturidade  na  execugao  de  angulos 
e  linhas  curvas.  Associam-se  tambem  falhas 
na  organizagao  espacial,  que  sao  decorrentes 
das  dificuldades  na  integragao  e  organizagao 
motora.  Nestas  criangas,  o  teste  da  Figura  hu- 
mana  tende  a  ser  pobre  e  aparecem  falhas  na 
integragao  do  esquema  corporal.  Em  adultos, 
pode  aparecer  uma  perda  dos  parametros  da 
memoria  do  esquema  corporal. 

Alteragoes  motoras  e  perceptivas  e  TDAH: 
nos  transtornos  de  deficit  de  atengao,  pode 
aparecer  perseveragao,  sugerindo  uma  difi- 
culdade  de  mudar  o  foco  da  atengao  e  a  pre- 
senga  de  alteragoes  funcionais  frontais,  que 
podem  acompanhar  este  quadro.  Por  vezes, 
e  encontrada  tambem  uma  imaturidade  mo¬ 
tora,  que  se  expressa,  principalmente,  em  ir- 
regularidades  no  tragado  grafico  e  em  falhas 
na  execugao  de  angulos  e  de  linhas  curvas. 

TESTES  DE  PERSONALIDADE 

As  provas  de  personalidade  constituem-se  em 
tecnicas  projetivas  cujo  objetivo  principal  e  a 
investigagao  de  personalidade,  incluindo  os 
aspectos  sadios  e  patologicos.  Auxiliam  na 
identificagao  de  tragos  estruturais  de  perso¬ 
nalidade,  do  nivel  de  funcionamento  emocio- 
nal  do  individuo,  do  seu  padrao  adaptativo,  das 
forgas  e  fraquezas  do  ego  e  na  identificagao  de 
sinais  sugestivos  de  patologia  psiquiatrica  e  de 
conflitos  psicodinamicos.  Auxiliam  na  eleigao 
terapeutica  e,  no  caso  de  um  impasse  terapeu- 
tico,  ajudam  a  reorientar  o  tratamento. 

Os  testes  de  personalidade  mais  usados 
no  nosso  meio  sao: 

•  Teste  de  Rorschach; 

•  Testes  de  apercepgao  Tematica:  TAT  e 

GAT; 

•  Teste  das  fabulas  de  Diiss. 

As  provas  de  personalidade  auxiliam  a  de- 
tectar  a  relagao  psicologica  do  individuo  com 
a  aprendizagem,  isto  e,  a  sua  energia  afetiva 
investida  na  aprendizagem,  e  o  seu  estilo  pro- 
prio  de  aprender.  Pessoas  com  uma  estrutura 
de  personalidade  afetiva  Integra  tendem  a  lidar 
com  as  suas  dificuldades  reais  instrumentais  de 
maneira  mais  adaptativa,  isto  e,  buscam  langar 
mao  de  recursos  sadios  do  ego  para  enfrenta-las. 


Individuos  que  apresentam  uma  estru¬ 
tura  afetiva  e  de  personalidade  mais  fragil 
podem  refugiar-se  em  mecanismos  defensi¬ 
ves  patologicos,  como  negagao  maniaca,  dis- 
sociagao,  projegao,  etc.,  ou,  ainda,  sucumbir 
depressivamente  as  suas  dificuldades  ins¬ 
trumentais.  Nestes  casos,  faz-se  necessaria 
uma  abordagem  tambem  na  area  emocional. 

Nas  pessoas  com  queixas  de  aprendiza¬ 
gem,  as  provas  projetivas  ajudam  a  detectar 
se  os  problemas  nessa  area  sao  secundarios  a 
um  bloqueio  emocional,  a  fatores  de  ordem  am- 
biental  ou  primarios,  neste  ultimo  caso,  consti- 
tuindo-se  em  um  transtorno  de  aprendizagem. 

Os  testes  projetivos  tambem  ajudam  a 
identificar  o  impacto  psicologico  e  os  conflitos 
emocionais  que  o  transtorno  de  aprendizagem 
pode  acarretar  ao  individuo  e  mostram  como 
ele  lida  psicologicamente  com  as  suas  dificul¬ 
dades  instrumentais.  O  seu  modo  de  encarar 
as  suas  defasagens  instrumentais  e  modula- 
do  de  acordo  com  as  suas  caracteristicas  de 
personalidade,  com  a  integridade  desta,  e  pela 
maneira  como  ele  estabeleceu  a  sua  relagao 
afetiva  com  o  ato  de  aprender. 

Nos  pacientes  com  transtorno  de  aprendi¬ 
zagem,  observa-se  que  a  relagao  psicologica  com 
a  aprendizagem  encontra-se,  em  geral,  prejudi- 
cada.  Eles  vivenciam  experiences  repetidas  de 
fracasso,  comprometendo  a  sua  autoimagem  e 
a  sua  capacidade  de  competencia  psicologica. 
Assim,  e  comum  encontrar  reagoes  depressivas 
secundarias  nesses  pacientes,  que  se  expressam 
nos  testes  por  sentimentos  de  desvalia,  de  pobre 
assertividade  e  de  incompetencia. 

Nas  tecnicas  de  Apercepgao  tematica  e 
de  Rorschach  tambem  podem  manifestar- 
-se  sinais  considerados  organicos.  Estudos  a 
respeito  do  Rorschach60'61  indicam  que  ele  e 
sensivel  a  alteragoes  organico-neurologicas, 
tratando-se,  desta  maneira,  tambem  de  um 
teste  neuropsicologico.  Os  Testes  de  aper¬ 
cepgao  tematica  tambem  apresentam  sensi- 
bilidade  para  fatores  de  organicidade,  detec- 
tando,  sobretudo,  aspectos  da  organizagao  da 
linguagem  expressiva  e  conceitual.37 

Teste  de  Rorschach 

O  Rorschach  e  um  teste  nao  estruturado, 
constituido  por  manchas  de  tinta  acroma- 
ticas  e  coloridas,  criado  por  Hermann  Rors- 
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chach.  Apesar  de  tratar-se  principalmente  de 
uma  tecnica  de  investigagao  de  personalida- 
de,  estudos  realizados  com  pacientes  orga- 
nicos  por  Piotrowski60  e,  mais  recentemen- 
te,  por  Exner61  revelaram  que  ele  mostra-se 
sensivel  para  a  detecgao  de  sinais  sugesti- 
vos  de  transtorno  organico.  Exner61  entende 
que  o  Rorschach  e  um  teste  de  organizagao 
cognitivo-perceptual  e  nao  apenas  projeti- 
vo.  A  partir  desta  compreensao,  ele  intro- 
duziu  o  indice  de  avaliagao  da  capacidade 
de  processamento  cognitivo  do  sujeito  (GDI) 
na  sua  analise  do  Rorschach  (Sistema  com- 
preensivo).  Este  indice  permite  detectar  a 
presenga  de  imaturidades  e  disfungoes  cog- 
nitivas  no  teste. 

Os  sinais  sugestivos  de  alteragoes  cogni- 
tivo-perceptuais  nesse  teste  baseiam-se  em 
estudos  do  desenvolvimento  da  percepgao  e 
do  desenvolvimento  cognitivo.  Numero  mui- 
to  diminuido  de  respostas,  respostas  pobres 
e  estereotipadas,  com  nivel  de  pensamen- 
to  concreto,  respostas  de  pouca  qualidade 
de  forma,  dificuldades  na  organizagao  per¬ 
ceptual  das  laminas,  perseveragao  de  conte¬ 
udos,  nomeagao  de  cor,  respostas  a  sensagao 
de  luminosidade  que  algumas  laminas  podem 
causar,  anomias,  isto  e,  falta  da  memoria  da 
palavra,  confabulagoes,  respostas  impulsi- 
vas,  constituem-se  nas  principais  alteragoes 
de  base  organico-perceptual  que  podem  ser 
detectadas  nessa  prova. 

O  Rorschach  e  os  transtornos  de  aprendiza- 
gem:  em  alguns  casos  de  transtornos  de  lei- 
tura  e  escrita  de  intensidade  grave,  pode-se 
observar  no  Rorschach  uma  pobre  fluencia 
verbal,  que  se  expressa  em  um  numero  di¬ 
minuido  de  respostas,  em  respostas  pobres  e 
concretas,  com  um  elemento  so,  e  dificulda¬ 
des  na  integragao  perceptiva  dos  diferentes 
estimulos  das  laminas. 

0  Rorschach  e  os  transtornos  neurologicos: 
observam-se  numero  diminuido  de  respostas, 
importantes  dificuldades  na  organizagao  cog¬ 
nitivo-perceptual,  nivel  de  pensamento  con¬ 
creto,  confabulagoes,  pobre  fluencia  verbal, 
componente  disfasico  e  anomias  (sobretudo 
nas  demencias  de  Alzheimer),  nomeagao  de 
cor,  perseveragao  de  conteudos  (observada, 
predominantemente,  em  sindromes  frontais 
e  na  demencia  frontal,  as  quais  associa-se 


uma  pobre  fluencia  verbal),  respostas  a  lu¬ 
minosidade  das  laminas  (observadas  prin¬ 
cipalmente  em  pacientes  com  determinados 
tipos  de  epilepsia  de  lobo  occipital  e  nas  de¬ 
mencias  por  sifilis),  conteudos  atipicos,  bem 
como  respostas  disruptivas  impulsivas  (en- 
contradas  predominantemente  em  pacientes 
com  foco  temporal).37 

0  Rorschach  e  as  disfasias:  nos  transtornos 
disfasicos,  observa-se,  principalmente,  uma 
fluencia  verbal  muito  pobre,  que  se  expres¬ 
sa  em  um  numero  diminuido  de  respostas, 
em  respostas  pobres  e  com  um  so  elemento  e 
em  anomias  ou  disnomias.  Podem  sobrepor- 
-se  confabulagoes  como  forma  do  paciente 
lidar  com  a  sua  dificuldade  na  compreensao 
e  expressao  da  linguagem.37 

0  Rorschach  e  TDAH:  nos  protocolos  de  pacien¬ 
tes  com  TDAH,  tendem  a  aparecer  sintomas  de 
impulsividade,  que  se  expressam  em  diminui- 
gao  do  tempo  de  reagao  em  conteudos  impulsi- 
vos,  como  "explosao  de  um  vulcao"  ou  "fogo". 
Tambem  tendem  a  manifestarem-se  respostas 
imaturas  e  um  aumento  de  respostas  globais 
vagas,  sugerindo  falta  de  atengao  a  detalhes 
essenciais.  De  acordo  com  Graeff,62  criangas 
com  TDAH,  alem  dos  indicadores  supracita- 
dos,  tambem  apresentam  falhas  na  modulagao 
e  no  controle  dos  aspectos  afetivo-emocionais, 
prejuizo  na  capacidade  de  organizagao  e  difi¬ 
culdades  de  percepgao  objetiva  da  realidade. 
Graeff62  constatou  que,  no  Rorschach  dessas 
criangas,  tambem  aparecem  indicadores  de 
ansiedade  e  dificuldade  de  introspecgao.  Estas 
ultimas  sao  mais  evidentes  nos  quadros  com 
hiperatividade  e  impulsividade. 


Testes  de  apercepgao  tematica 

Os  testes  de  Apercepgao  tematica  constituem- 
se  em  tecnicas  semiestruturadas,  nas  quais 
sao  apresentadas  figuras  com  desenhos  ani- 
mais  (GAT-A)  ou  humanos  (GAT-H  e  TAT),  ge- 
ralmente  em  interagao,  solicitando-se  ao  exa- 
minando  que  crie  uma  historia  a  partir  do  que 
percebe  em  cada  figura. 

Esses  testes  sao  uteis  para  identificar  con- 
flitos  evolutivos  e  emocionais,  o  nivel  de  fun- 
cionamento  mental  do  sujeito,  o  seu  modelo 
interno  relacional  e  vincular,  defesas  adaptati- 
vas  e/ou  patologicas,  forgas  e  fraquezas  do  ego. 
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Algumas  figuras  evocam  os  sentimentos  e 
a  postura  emocional  do  sujeito  frente  ao  cres- 
cimento  psicologico  e  ao  ato  de  aprender.  Na 
figura  inicial  do  TAT,  por  exemplo,  na  qual 
aparece  o  desenho  de  um  menino  diante  de 
um  violino,  podem  manifestar-se  temas  re- 
lacionados  a  disponibilidade  e/ou  capacidade 
psicologica  para  aprender.  Isto  pode  se  ex- 
pressar  em  verbalizagoes  como:  "O  menino 
quer  muito  aprender  a  tocar  violino ,  mas  nao 
sabe  como ,  acha  muito  dificil,  sozinho  nao  vai 
conseguir  (...)  acho  que  nofim  elepedepara  o 
pai  dele  arranjar  um  professor  e  ai  ele  ve  que  e 
dificil ,  mas  nao  tanto  como  imaginava.  (Per- 
gunta)  se  sente feliz por  que  esta  conseguindo 
aprender  o  que  ele  tanto  queria"  (sic.  -  proto¬ 
col  de  um  paciente  adulto  com  diagnostico 
de  transtorno  de  aprendizagem  da  leitura  e 
escrita).  Em  outros  examinandos,  podem  ser 
observadas  posturas  defensivas,  baseadas  em 
mecanismos  projetivos,  impulsivos,  de  nega- 
gao  maniaca,  dissociativos  ou  ate  narcisicos, 
que  geram  uma  relagao  com  a  aprendizagem 
prejudicada,  empobrecendo  a  capacidade  pa¬ 
ra  aprender  (p.  ex.,  " Este  menino  ganhou  um 
violino  de  heranqa,  mas  nao  sabe  o  quefazer 
com  ele ,  esta  de  saco  cheio ,  ele  nao  quer  to¬ 
car  violino ,  queria  ganhar  outra  coisa ,  mas 
a  familia  esta  obrigando  ele  a  tocar  violino... 
(P)  termina  que  elefica  brabo  e  nao  toca  o  vio¬ 
lino,  (P)  ele  nao  sabe  e  nao  quer  aprender,  ele 
preferia  ganhar  outra  coisa."  (sic.  -  protocolo 
de  um  paciente  adolescente  com  transtorno  de 
aprendizagem  da  leitura  e  escrita). 

Os  testes  de  apercepgao  tematica  tam- 
bem  apresentam  sensibilidade  neuropsicolo- 
gica,  na  medida  em  que  permitem  observar  a 
fluencia  verbal  do  examinando,  a  sua  rique- 
za  de  vocabulario,  a  sua  expressao  verbal  e  a 
sequencia  temporal  do  seu  discurso. 

Testes  de  apercepgao  tematica  e  transtornos 
de  aprendizagem:  e  comum  encontrar  em  pa- 
cientes  com  transtorno  de  aprendizagem  feri- 
das  na  autoestima,  que  podem  comprometer 
em  maior  ou  menor  grau  o  desenvolvimento 
do  self. 63  Isto  pode  ser  detectado  nos  testes 
de  apercepgao  tematica.  Especificamente  nos 
pacientes  com  transtorno  de  leitura  e  escri¬ 
ta,  tambem  tende  a  aparecer  uma  exacerba- 
gao  da  conflitiva  edipica,  que  colabora  para 
as  suas  dificuldades  na  decodificagao  da  lei¬ 
tura.  Podem  associar-se  no  teste  destes  pa¬ 


cientes  sinais  neuropsicologicos  como  falhas 
na  organizagao  sequencial  do  seu  discurso,  o 
que  torna,  por  vezes,  incompreensivel  o  seu 
conteudo  (p.  ex.,  "Aqui  o  assento  tern  la,  senta 
o  guri  chao,  a  cadeira  do  pai  na  TV  conver- 
sam  futebol  o  pai  e  o  filho..."  [sic.  -  menino 
de  nove  anos  com  diagnostico  de  transtorno 
de  leitura  e  escrita  grave).  Em  outros  pacien¬ 
tes,  aparece  uma  pobre  fluencia  verbal,  que 
se  expressa  em  historias  muito  curtas  e  "te- 
legraficas",  nas  quais  e  enfatizado  o  final  da 
historia,  enquanto  faltam  elementos  no  seu 
enredo  intermediary. 

CONSIDERAQOES  FINAIS 

A  semiologia  psicologica  das  aprendizagens 
normal  e  patologica  avaliadas  pelos  ins¬ 
truments  de  avaliagao  psicologica  apre- 
senta  um  espectro  amplo  de  sinais.  Os  testes 
psicologicos,  em  geral,  apresentam  uma  alta 
sensibilidade  para  detectar  sintomas  emo- 
cionais  e  sinais  neuropsicologicos  indicati¬ 
ves  de  um  substrato  organico.  Isto  os  torna 
uteis,  tratando-se,  provavelmente,  da  prin¬ 
cipal  razao  da  sua  valorizagao  e  da  difusao 
do  seu  uso  nos  ultimos  anos. 

Ao  mesmo  tempo,  os  sinais  e  sintomas, 
principalmente  neuropsicologicos,  apresen¬ 
tam  uma  baixa  especificidade,  isto  e,  um 
mesmo  sinal  pode  representar  disturbios 
organicos  diferentes  e  em  graus  que  variam 
de  leve  a  grave.  Esta  limitagao  gera  o  risco 
de  interpretagoes  erroneas  e,  consequente- 
mente,  de  diagnosticos  equivocados.  Em  fun- 
gao  disto,  a  avaliagao  psicologica  insere-se 
em  um  contexto  multidisciplinar,  fazendo- 
-se  necessaria  a  correlagao  clinica  dos  sin¬ 
tomas  e  sinais  apresentados  pelos  testes  e 
a  sua  valorizagao  e  compreensao  dentro  do 
contexto  da  historia  do  paciente.  Na  maioria 
das  situagoes,  existe  uma  equivalencia  en- 
tre  os  sintomas  cllnicos  e  os  sinais  detecta- 
dos  nos  testes.  No  entanto,  ha  casos  em  que 
alguns  sinais  psicologicos  e/ou  neuropsico¬ 
logicos  nao  se  correlacionam  com  a  clinica 
apresentada  pelo  paciente  e/ou  nao  podem 
ser  compreendidos  por  meio  de  suas  queixas 
ou  historia  de  vida.  Nestas  situagoes,  consi¬ 
derate  o  dado  do  teste  como  um  achado  de 
exame,  nao  se  podendo  valoriza-lo  clinica- 
mente.  Ao  mesmo  tempo,  esse  dado,  apesar  de 
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nao  se  correlacionar  com  a  cllnica  e/ou  com 
a  historia  da  pessoa,  foi  trazido  por  ela  nos 
testes.  Em  fungao  disso,  sugere-se  que  ele 
seja  compreendido  como  um  sinal  de  alerta 
e  reavaliado  periodicamente. 


Essas  consideragoes  buscam  situar  o  papel 
da  avaliagao  psicologica  dentro  de  um  contex- 
to  multidisciplinar  e  interdisciplinar,  enfoque 
que  e  particularmente  necessario  quando  tra- 
balha-se  com  transtornos  de  aprendizagem. 


I 
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SEMIOLOGIA 

PSICOPEDAGOGICA 
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A  avaliagao  psicopedagogica  propoe-se, 
fundamentalmente,  a  verificar  a  com- 
patibilidade  entre  o  nivel  de  desempe- 
nho  academico  da  crianga  e  a  sua  faixa  etaria 
e  ano  escolar,  em  especial  nas  areas  de  leitura, 
escrita,  matematica  e  habilidades  correlatas. 
Busca  ainda  analisar  as  atitudes  da  crianga 
frente  a  escola  e  a  aprendizagem,  identificar 
os  fatores  etiologicos  e  as  competences  ou  as 
inabilidades  que  facilitam/interferem  no  pro- 
cesso  de  aprendizagem.  A  tarefa  da  avaliagao 
psicopedagogica  varia  conforme  a  postura  te- 
orica  do  examinador  e  tem  sido  dificultada 
pela  falta  de  padronizagao  de  muitos  instru- 
mentos  avaliativos. 

A  proposta  deste  capitulo  e  analisar  a  se- 
miologia  psicopedagogica,  enfatizando  o  pro- 
cesso  de  avaliagao,  os  recursos  utilizados,  os 
diagnostics  provaveis  e  as  indicagoes  tera- 
peuticas.  O  modelo  de  avaliagao  apresentado 
esta  fundamentado  principalmente  na  psico- 
logia  cognitiva,  alem  de  em  alguns  aportes  te- 
oricos  oriundos  do  construtivismo  e  da  expe¬ 
rience  clinica  das  autoras. 

IPROCESSO  DE  AVALIAQAO 
PSICOPEDAGOGICA 

O  numero  e  o  tipo  de  sessoes  necessarias  pa¬ 
ra  a  realizagao  da  avaliagao  psicopedagogica 
dependem  sempre  das  queixas  apresentadas 
pelos  pais,  pela  escola  e/ou  pelo  profissional 
que  encaminhou  o  caso.  O  desafio  e  realizar 
a  avaliagao  mais  ampla  possivel  em  um  me- 


nor  espago  de  tempo,  uma  vez  que  nem  to- 
das  as  criangas  ou  adolescentes  que  procu- 
ram  um  psicopedagogo  necessitam  ser  tra- 
tadas  por  ele.1 

O  processo  de  avaliagao  deve  incluir  um 
encontro  com  os  pais  ou  responsaveis  para 
coleta  da  historia  pessoal  e  familiar  (anam- 
nese);  2  ou  3  encontros  com  o  paciente;  con- 
tato  com  a  escola  e  com  outros  profissionais 
que  avaliam/avaliaram  ou  tratam/trataram 
do  caso;  e  a  analise  do  material  escolar  da 
crianga.  Os  dados  dessa  avaliagao,  depois  de 
analisados,  devem  ser  apresentados  aos  pais 
ou  responsaveis,  de  forma  oral  e  escrita,  em 
uma  entrevista  devolutiva. 

Gabe  ressaltar  a  importancia  das  infor- 
magoes  obtidas  pelo  psicopedagogo  na  pri- 
meira  entrevista  telefonica  para  marcagao  de 
consulta.  Como  o  telefone  e  um  instrumento 
que  exige  objetividade,  as  primeiras  quei¬ 
xas  relatadas  evidenciam  o  que  mais  mobi- 
liza  os  pais. 

Para  a  entrevista  de  anamnese,  a  presen- 
ga  de  ambos  os  progenitores  e  fundamental. 
Solicita-se  que  os  pais  levem,  na  primeira 
entrevista,  o  material  escolar  e  as  fichas  de 
avaliagao  do  filho  desde  o  inicio  de  sua  vi- 
da  escolar. 

Alem  de  todo  o  historico  da  evolugao  do 
paciente,  comum  as  anamneses  feitas  por 
outros  profissionais,  a  anamnese  psicopeda¬ 
gogica  pesquisa  os  dados  relativos  a  historia 
escolar  dos  familiares  e  o  peso  desses  dados 
na  familia. 
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E  importante  investigar  os  provaveis  fa- 
tores  etiologicos  (dados  pre,  peri  e  pos-natais, 
traumatismos,  desenvolvimento  da  lingua- 
gem  e  da  motricidade,  doengas,  entre  outros), 
bem  como  a  interagao  entre  esses  fatores  e  o 
ambiente  familiar  e  escolar.  Esses  dados  tam¬ 
bem  poderao  orientar  a  solicitagao  de  avalia- 
goes  complementares. 

Apos  a  primeira  entrevista  de  avaliagao 
com  o  paciente,  o  psicopedagogo  pode  entrar 
em  contato  com  a  escola  (caso  seja  autoriza- 
do  pelos  pais)  para  coletar  informagoes  sobre 
as  dificuldades  e  competencias  do  aluno.  Tais 
dados  podem  reorientar  o  processo  de  avalia¬ 
gao.  Simultaneamente,  o  psicopedagogo  exa- 
mina  o  material  escolar  deixado  para  anali- 
se.  E  importante  verificar  as  recomendagoes 
feitas  pelos  professores  ao  longo  da  vida  es¬ 
colar  (" estude  mais,  sei  que  es  capaz mais 
atenqao "procure  nao  se  distrair  tanto  com 
conversas  e  brincadeiras") ,  bem  como  carac- 
teristicas  de  desempenho  (qualidade  da  letra, 
organizagao,  frequencia  e  natureza  dos  erros 
ortograficos,  qualidade  ou  caracteristicas  das 
produgoes  textuais,  tipo  de  erros  no  calculo 
aritmetico,  etc.). 

O  numero  de  sessoes  varia  conforme  a  ex¬ 
perience  do  terapeuta  e  as  exigences  do  caso. 
O  ideal  e  que  as  entrevistas  com  o  paciente 
nao  excedam  a  tres  para  nao  retardar  o  pro¬ 
cesso  de  avaliagao  e  o  inicio  da  intervengao. 
O  psicopedagogo  pode  complementer  a  ava¬ 
liagao  basica  posteriormente,  caso  a  indica- 
gao  prioritaria  seja  a  terapia  psicopedagogica. 

Quando  o  paciente  e  encaminhado  por 
outros  profissionais,  e  comum  que  a  devolu- 
tiva  seja,  inicialmente,  dirigida  ao  profissio- 
nal  que  o  encaminhou.  Se  o  psicopedagogo  e 
o  primeiro  profissional  procurado,  e  ele  quern 
vai  discutir  os  dados  encontrados  pelos  outros 
profissionais  consultados  e  fazer  a  entrevista 
devolutiva.  Ha  casos  em  que  essa  entrevista 
pode  ser  feita  por  mais  de  um  profissional 
conjuntamente. 

Para  a  entrevista  devolutiva,  a  presenga 
de  ambos  os  progenitores  e  fortemente  re- 
quisitada,  embora  haja  situagoes  em  que  isso 
nao  seja  possivel.  O  relatorio  psicopedagogico, 
com  as  hipoteses  diagnosticas  ao  final,  e  mos- 
trado  aos  pais,  com  base  no  material  feito  pela 
crianga  nas  sessoes  de  avaliagao.  As  hipoteses 
diagnosticas  (as  vezes,  provisorias)  sao  ex- 
plicitadas,  bem  como  as  indicagoes  priorita- 


rias.  Na  entrevista,  sao  destacadas,  tambem, 
as  competencias  do  paciente  para  resolver, 
compensar  e/ou  minimizar  os  problemas  no 
desempenho  escolar. 

A  devolugao  dos  resultados  para  a  esco¬ 
la,  quando  autorizada  pelos  pais,  tambem  e 
muito  importante  para  orientar  os  professo¬ 
res  com  relagao  ao  manejo  do  aluno  no  am¬ 
biente  escolar. 

IDIAGNOSTICOS  EM 
PSICOPEDAGOGIA 

Os  diagnosticos  em  psicopedagogia  sao  fun- 
damentalmente  clinicos,  devendo  basear-se 
em  criterios  provenientes  de  sistemas  clas- 
sificatorios  como  o  CID-10  (Quadro  7.1)  e  o 
DSM-5  (Quadro  7.2).  Independentemente  do 
sistema  classificatorio  utilizado,  o  desem¬ 
penho  inesperadamente  baixo  em  habili- 
dades  academicas,  tais  como  leitura,  escri- 
ta  e/ou  matematica,  e  a  caracteristica  mais 
marcante.2 

Ha,  na  literatura  especializada,  uma  di- 
versidade  de  termos  para  designar  as  alte- 
ragoes  que  podem  ocorrer  na  aprendizagem: 
"dificuldades",  "problemas",  "discapacidades", 
"transtornos",  "disturbios"  -  termos  que,  as 
vezes,  designam  condigoes  diferentes.  No 
presente  capitulo,  sao  utilizados  os  termos 
"dificuldades"  e  "transtornos";  este  ultimo, 
alias,  e  o  adotado  nos  manuais  diagnosticos 
(GID  e  DSMs). 

Gonsiderando  a  existencia  de  uma  sinto- 
matologia  muito  ampla  na  area  da  aprendi¬ 
zagem  da  leitura,  da  escrita  e  da  matematica, 
decorrente  de  uma  diver sidade  de  fatores  etio¬ 
logicos  e  ambientais,  e  importante  a  formu- 
lagao  terminologica  adequada  para  permitir 
uma  comunicagao  mais  exata  dos  profissio¬ 
nais  da  area  -  particularmente  psicopedago- 
gos,  fonoaudiologos,  psicologos,  psiquiatras  e 
neurologistas  -  com  os  professores. 

Moojen3'6  propoe  uma  classificagao  dos 
diagnosticos  psicopedagogicos  em  duas  cate- 
gorias:  dificuldades  (naturais  ou  secundarias) 
ou  transtornos. 

As  primeiras  referem-se  aquelas  dificul¬ 
dades  experimentadas  por  todos  os  individuos 
em  alguma  materia  e/ou  em  algum  momen- 
to  de  sua  vida  escolar.  Os  fatores  causadores 
dessas  dificuldades  estao  relacionados  a  as- 
pectos  evolutivos  ou  sao  decorrentes  de  pro- 
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blemas  na  proposta  pedagogica,  de  padroes  de 
exigencia  da  escola,  de  falta  de  assiduidade  do 
aluno  e  de  conflitos  familiares  eventuais.  Sao, 
em  geral,  dificuldades  naturais,  evolutivas  e, 
portanto,  transitorias,  que  tendem  a  desapa- 
recer  a  partir  de  um  esforgo  maior  do  aluno 
ou  da  ajuda  de  professor  particular. 

Entre  as  dificuldades  secundarias  a  ou- 
tros  quadros  diagnosticos,  estao  os  proble- 
mas  na  aprendizagem  escolar,  decorrentes  de 
transtornos  que  atuam  primeiramente  sobre 
o  desenvolvimento  humano  normal  e  secun- 
dariamente  sobre  as  aprendizagens  especl- 
ficas.  Nessa  subcategoria,  estao  incluidos  os 
portadores  de  deficiencia  mental,  sensorial, 
e  aqueles  com  quadros  neurologicos  mais 
graves  ou  com  transtornos  emocionais  sig- 
nificativos.  Alguns  dos  quadros  especificos 
relacionados  a  area  psicopedagogica  sao,  en¬ 
tre  outros,  a  hiperlexia  e  a  "variedade  jardim" 
( garden  variety*). 

Para  a  caracterizagao  das  dificuldades 
secundarias,  e  imprescindivel  o  dialogo  com 
outros  profissionais,  particularmente  psico- 
logos,  psiquiatras  e  neurologistas,  visto  que 
o  diagnostico  primario  e  fornecido  por  eles. 

Gabe  salientar  que  as  dificuldades  de 
aprendizagem  secundarias  citadas,  tanto 
da  area  neurologica  quanto  da  psicologica, 
podem  ser  comorbidas  com  transtorno  da 
aprendizagem,  e  isso  torna  ainda  mais  com- 
plexo  o  diagnostico  psicopedagogico.  Nesse 
caso,  as  alteragoes  na  aprendizagem  podem 
exceder  aquelas  habitualmente  associadas 
com  o  deficit  primario.6  Exemplificando, 
uma  crianga  pode  ter  um  transtorno  de  de¬ 
ficit  de  atengao/hiperatividade  (TDAH)  que, 
secundariamente,  afeta  sua  aprendizagem 
escolar  e,  ao  mesmo  tempo,  apresentar  alte¬ 
ragoes  especificas  na  escrita  que  caracteri- 
zariam  um  quadro  de  transtorno  de  apren¬ 
dizagem.  Nesse  caso,  as  alteragoes  apresen- 
tadas  excederiam  as  dificuldades  decorren¬ 
tes  de  um  TDAH. 

As  principals  caracteristicas  dos  trans¬ 
tornos  da  aprendizagem,  propostas  pelo  CID- 
10, 7  estao  resumidas  no  Quadro  7.1. 

Recentemente,  a  Associagao  Americana 
de  Psiquiatria  langou  a  nova  versao  do  DSM 


*  Garden-variety  reading  problems  (ou  gene¬ 
ral  reading  backwardness)  surgem  de  causas 
como  baixa  inteligencia  e  fraca  motivagao. 


(DSM-5),8  o  que  acarretou  algumas  mudan- 
gas  nos  criterios  diagnosticos.  Uma  delas 
refere-se  a  mudanga  da  nomenclatura:  de 
transtornos  da  aprendizagem  passou  a  trans¬ 
torno  especifico  da  aprendizagem  (TEA).  O 
DSM-58  agrupou  os  tres  tipos  de  transtornos 
(de  leitura,  escrita  e  matematica)  em  apenas 
um,  mas  estabeleceu  a  necessidade  de  espe- 
cificar  em  qual  domlnio  academico  ha  um 
maior  prejuizo.  Assim,  os  subtipos  foram 
substituidos  por  especificadores  (com  pre¬ 
juizo  na  leitura,  na  expressao  escrita  e/ou 
em  matematica). 

Outra  alteragao  e  a  exclusao  como  crite- 
rio  principal  de  diagnostico  a  discrepancia 
entre  desempenho  escolar  e  inteligencia  (QI), 
como  ocorria  na  versao  anterior  (criterios  A  e 
B).  Foi  incluido  o  criterio  da  persistencia  da 
dificuldade  apesar  de  um  ensino  apropriado 
(topico  ja  referido  no  CID-10).7 

O  grupo  que  atualizou  o  DSM-58  tambem 
incluiu  nele  quatro  criterios  diagnosticos, 
mantendo  a  uniformidade  dos  outros  trans¬ 
tornos  de  desenvolvimento.  O  criterio  A  apre- 
senta  as  principals  caracteristicas  presentes 
nos  estudantes  com  TEA,  o  criterio  B  aponta 
formas  de  medir  essas  caracteristicas,  o  cri¬ 
terio  G  descreve  a  idade  de  inicio  do  sintoma, 
e  o  criterio  D  expoe  os  criterios  de  exclusao 
(Quadro  7.2). 

Outra  alteragao  e  a  inclusao  do  grau  de 
comprometimento  (grave,  moderado  e  leve)  do 
transtorno,  ja  presente  em  outros  transtornos 
do  neurodesenvolvimento. 

Em  sintese,  para  o  diagnostico  psicopeda¬ 
gogico,  e  sempre  necessario  contextualizar  os 
sintomas  na  historia  de  vida  da  crianga  e/ou 
adolescente  valorizando  a  duragao,  persisten¬ 
cia  e  a  interferencia  desses  sintomas  na  vida 
escolar  e  social  do  individuo.9 

Ao  final  da  avaliagao,  o  psicopedagogo 
estabelece  uma  hipotese  diagnostica,  como 
a(s)  seguinte(s): 

•  Dificuldade  natural,  evolutiva  e,  portan¬ 
to,  transitoria; 

•  Dificuldade  secundaria  a  outras  patolo- 
gias  (indicar  qual/quais); 

•  Transtorno  especifico  da  aprendizagem 
com  os  especificadores  (com  prejuizos  na 
leitura,  expressao  escrita  e/ou  em  mate¬ 
matica)  e  o  grau  de  comprometimento  (le¬ 
ve,  moderado  ou  grave). 


88  capi'tulo  7  SEMIOLOGIA  PSICOPEDAGOGICA 


QUADRO  7.1  Sfntese  dos  criterios  diagnostics  para  transtorno  de  aprendizagem 


1 .  Grau  clinicamente  significativo  de  comprometimento  na  habilidade  escolar  especificada,  medido  por  testes 
padronizados,  apropriados  a  cultura  e  ao  sistema  educacional 

2.  Nivel  de  realizagao  substancialmente  abaixo  do  esperado  para  uma  crianga  com  a  mesma  idade,  nfvel 
mental  e  escolarizagao 

3.  Comprometimento  de  desenvolvimento:  presenga  do  transtorno  nos  primeiros  anos  de  escolaridade  e  nao 
posteriormente  no  processo  educacional.  Muitas  vezes,  somente  apos  urn  ou  dois  anos  de  escolaridade 
esses  transtornos  sao  passfveis  de  diagnostic 

4.  Persistence  e  nao  evolugao  dos  problemas  nas  criangas,  apesar  de  urn  trabalho  pedagogic  individualizado 

5.  Nao  vencimento  de  etapas  evolutivas  anteriores  (particularmente,  a  aquisigao  e  o  desenvolvimento  da  tala  e 
linguagem) 

6.  Entendimento  dos  transtornos  nao  como  consequencia  de  uma  falta  de  oportunidade  de  aprender,  de 
descontinuidades  educacionais  resultantes  de  mudangas  de/na  escola,  ou  de  qualquer  forma  de  trauma- 
tismo;  de  doenga  cerebral  adquirida  ou  de  comprometimentos  na  inteligencia  global 

7.  Nao  entendimento  dos  transtornos  como  decorrencia  de  comprometimentos  visuais  ou  auditivos  nao 
corrigidos 

8.  Condigoes  substancialmente  mais  comuns  em  meninos  do  que  em  meninas 

9.  Presenga,  em  muitos  casos,  de  tragos  desses  transtornos  durante  a  adolescencia  e  a  idade  adulta 

1 0.  Fatores  etiologies  originados  de  “anormalidades  no  processo  cognitivo,  que  derivam  em  grande  parte  de 
algum  tipo  de  disfungao  biologica” 

Fonte:  World  Health  Organization.* 1 2 3 4 5 6 7 


QUADRO  7.2  Criterios  diagnostics  de  acordo  com  DSM-5 


A.  Dificuldades  no  aprendizado  e  no  uso  das  habilidades  escolares,  indicadas  pela  presenga  de  pelo  menos 
urn  dos  sintomas  a  seguir,  e  que  tenham  persistido  por  pelo  menos  seis  meses,  a  despeito  de  intervengoes 
especfficas  para  estas  dificuldades: 

1 .  Leitura  incorreta  ou  lenta  de  palavras  e  feita  sob  esforgo 

2.  Dificuldade  de  compreender  o  significado  do  que  e  lido 

3.  Dificuldades  com  a  ortografia 

4.  Dificuldades  de  expressao  escrita 

5.  Dificuldades  com  o  domfnio  da  nogao  de  numero,  dos  fatos  numerics  ou  de  calculos 

6.  Dificuldades  no  raciocfnio  matematico 

B.  As  habilidades  academicas  afetadas  estao  substancial  e  quantitativamente  abaixo  do  esperado  para  a  idade 
cronologica  do  indivfduo  e  causam  interference  significativa  no  desempenho  escolar  ou  profissional  ou  nas 
atividades  da  vida  diaria,  confirmado  por  medidas  de  desempenho  padronizado  administradas  individual- 
mente  e  avaliagao  clfnica  completa.  Para  indivfduos  de  1 7  anos  ou  mais,  uma  historia  documentada  de 
dificuldades  prejudiciais  a  aprendizagem  pode  ser  substitufda  pela  avaliagao  clfnica  abrangente 

C.  As  dificuldades  na  aprendizagem  iniciam-se  na  idade  escolar,  mas  podem  nao  se  manifestar  plenamente 
ate  que  as  exigences  daquelas  habilidades  escolares  excedam  as  capacidades  limitadas  do  indivfduo  (p. 
ex.:  avaliagoes  com  limite  de  tempo,  leitura  ou  produgao  de  textos  longos  e  complexos  com  prazo  curto, 
sobrecarga  academica) 

D.  As  dificuldades  de  aprendizagem  nao  podem  ser  explicadas  por  deficiencias  intelectuais,  deficits  visuais  ou 
auditivos  nao  corrigidos,  por  outros  transtornos  mentais  ou  neurologicos,  pela  adversidade  psicossocial, 
pela  falta  de  proficiencia  na  lingua  utilizada  para  o  aprendizado  academic  ou  por  instrugao  educacional 
inadequada 

Fonte:  American  Psychiatric  Association.8 


IRECURSOS  SEMIOLOGICOS 
PSICOPEDAGOGICOS 

O  uso  de  instrumentos  na  avaliagao  psicope- 
dagogica  e  um  tema  que  gera  algumas  con¬ 


troversies.  Enquanto  alguns  profissionais 
acreditam  que  os  instrumentos  servem  pa¬ 
ra  "rotular"  o  paciente,  encaixando-o  em  um 
perfil  "esperado",  outros,  como  aqui  se  sus- 
tenta,  pensam  que  os  instrumentos  de  ava- 
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liagao  sao  um  otimo  recurso  para  entender  o 
funcionamento  cognitive)  do  paciente  e  nor- 
tear  a  intervengao.10 

Os  instrumentos  sao  ferramentas  auxilia- 
res  para  o  processo  diagnostico,  mas  devem 
ser  complementados  por  outros  aspectos  me- 
nos  mensuraveis  da  conduta  do  paciente  que, 
em  grande  parte,  dependem  da  sensibilidade 
do  terapeuta. 

Nessa  perspectiva,  a  avaliagao  psicopeda¬ 
gogica  abrange  aspectos  tanto  quantitativos 
quanto  qualitativos.  Os  primeiros  referem-se 
as  informagoes  sobre  habilidades  especificas 
ou  aquisigoes  de  individuos  em  comparagao  a 
seus  pares  de  mesma  idade.  O  principio  basico 
e  definir  um  continuo  de  desempenho  do  pior 
para  o  melhor  nivel,  eea  medida  atribuida  a 
um  individuo  que  o  posiciona  nesse  continuo. 
Os  resultados  do  teste  medem  o  produto  da 
dificuldade  de  aprendizagem  e  servem  como 
indicadores  das  diferengas  que  existem  entre 
a  crianga  e  seus  pares  em  determinada  tare- 
fa  ou  conjunto  de  tarefas.  A  grande  vantagem 
dessa  abordagem  e  permitir  a  retestagem  com 
confiabilidade  e  validagao,  alem  de  ser  tam¬ 
bem  uma  grande  forma  de  avaliar  o  progres- 
so  na  terapia  psicopedagogica.10 

Os  aspectos  qualitativos  estao  relaciona- 
dos  as  habilidades  e  as  estrategias  necessarias 
para  completar  uma  tarefa  ou  um  conjunto  de 
tarefas.  A  analise  dos  erros  cometidos  duran¬ 
te  o  desempenho  de  uma  tarefa  possibilita  a 
compreensao  das  dificuldades  apresentadas 
pelo  paciente.  Esses  erros  sao  interpretados 
como  inadequagoes  entre  as  estrategias  e  as 
demandas  das  tarefas  e  refletem  o  tipo  de  pro- 
cessamento  de  informagao  que  determinado 
paciente  usa  e,  dessa  forma,  o  tipo  de  inter¬ 
vengao  a  ser  desenvolvido.  Incluem-se  tam¬ 
bem  aqui  os  aspectos  menos  mensuraveis, 
referentes  as  atitudes  do  paciente  ao  realizar 
determinadas  tarefas,  entre  outras:  desiste 
com  facilidade;  e  impulsivo;  cansa  logo;  fi- 
ca  desconfortavel  com  o  erro;  necessita,  com 
frequencia,  da  confirmagao  do  terapeuta  ao 
responder;  e  reflexivo. 

No  Brasil,  ainda  ha  poucos  testes  padro- 
nizados  para  avaliagao  da  leitura  e  da  escrita. 
Instrumentos  desenvolvidos  em  outros  pal- 
ses,  mesmo  traduzidos,  nao  podem  ser  repli- 
cados  no  Brasil  devido  a  questoes  linguisticas 
ou  a  variagoes  regionais,  o  que  exige  sempre 
novas  adaptagoes.  Alem  disso,  a  extensao  do 


territorio  e  suas  diferengas  socioculturais  e 
linguisticas  podem  requerer  padronizagoes 
regionais.  Nos  ultimos  anos,  autores  brasi- 
leiros  como  Capellini  e  colaboradores,11  Ca- 
povilla  e  Seabra,12  Montiel  e  Capovilla, 13,14 
Moojen,15  Seabra  e  Capovilla,16  Salles  e  co¬ 
laboradores,17  Santos  e  colaboradores18  vem 
desenvolvendo  e  padronizando  novos  testes, 
sendo  que  a  area  da  matematica  permanece 
pouco  estudada. 

Para  uma  avaliagao  psicopedagogica  ba- 
sica,  apontam-se,  a  seguir,  alguns  instrumen¬ 
tos  considerados  relevantes,  uns  ja  padroni- 
zados  e  publicados,  outros  ainda  em  fase  de 
padronizagao.  E  importante  que  o  psicope- 
dagogo  selecione  instrumentos  que  avaliem 
as  capacidades  e  habilidades  listadas.  Depen- 
dendo  da  formagao  basica  (pedagogo,  psico- 
logo  ou  fonoaudiologo),  o  psicopedagogo  pode 
langar  mao  de  outros  instrumentos,  como,  por 
exemplo,  os  testes  de  inteligencia  e  os  proje- 
tivos  (para  psicologos)  e  os  testes  de  audigao 
e  linguagem  (para  fonoaudiologos). 

Para  fins  de  apresentagao,  os  testes  estao 
divididos  em  quatro  blocos:  o  primeiro  refe- 
re-se  a  habilidades  iniciais  de  alfabetizagao, 
para  uso  junto  a  criangas  nao  alfabetizadas 
ou  em  processo  de  alfabetizagao  (Quadro  7.3). 
Os  outros  tres  blocos  referem-se  a  cada  um 
dos  sistemas  simbolicos  mais  utilizados  pela 
nossa  sociedade:  a  leitura,  a  escrita  e  a  ma¬ 
tematica  (Quadros  7.4,  7.5  e  7.6). 

Conforme  a  queixa,  outros  instrumen¬ 
tos  podem  somar-se  aos  dessa  avaliagao  ba¬ 
sica,  como,  por  exemplo,  teste  de  dominancia 
manual,  teste  de  memoria,  teste  de  fluencia 
verbal,  discurso  narrativo.19  Tambem  a  ob- 
servagao  do  desempenho  do  paciente  em  jo- 
gos  contribui  para  a  analise  de  seu  raciocl- 
nio  e  atitudes. 

A  escolha  dos  testes  decorre  tambem  da 
escolaridade  do  paciente.  O  Quadro  7.7  rela- 
ciona  os  testes  e  o  nivel  de  escolaridade  pa¬ 
ra  aplicagao. 

A  complementagao  do  diagnostico  fre- 
quentemente  requer  avaliagoes  complemen- 
tares  de  outros  especialistas,  entre  elas:  neu- 
rologica,  do  processamento  auditivo,  da  visao 
e  ortoptica,  psicodiagnostica,  neuropsicologi- 
ca  e  audiometrica. 

A  integragao  de  todas  essas  avaliagoes 
possibilita  a  formulagao  de  um  diagnostico 
mais  preciso  e  o  estabelecimento  de  priori- 
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QUADRO  7.3  Sfntese  das  estrategias  e  instrumentos  para  avaliagao  das  habilidades  iniciais  para 
alfabetizagao 

Instrumento 

Capacidades/habilidades 

Padronizacao 

Avaliagao  das  nogoes 
escritas20 

•  Conhecimento  do  nome  e/ou  som  das  letras 

•  Possibilidade  de  associa-las  para  decodificagao 
e  escrita 

•  Conhecimento  da  configuragao  e  fungoes  da 
escrita 

•  Habilidades  metalingufsticas 

•  Nfveis  de  escrita 

Sem  condigoes  de 
padronizagao 

CONFIAS21 

•  Habilidades  de  consciencia  silabica  e  fonemica 
(sintese,  segmentagao,  identificagao,  produgao 
e  exclusao) 

Padronizado  em  correlagao 
com  a  hipotese  de  escrita23 

CONFIART22 

•  Habilidade  de  consciencia  fonoarticulatoria 

Padronizado 

QUADRO  7.4  Sfntese  das  estrategias  e  instrumentos  para  avaliagao  da  leitura 

Instrumento 

Capacidades/habilidades 

Padronizagao 

1 .  Protocolo  de  decodifica¬ 
gao  de  sflabas 
complexas21 

•  Via  de  reconhecimento:  fonologica,  lexical  ou 
mista 

Em  processo  de 
padronizagao 

2.  Protocolo  de  decodifica¬ 
gao  de  palavras  e 
pseudopalavras1 

•  Nfvel  de  automatizagao  do  conversor 
fonema-grafema/velocidade 

•  Tipos  de  alteragoes  (substitutes,  omissoes, 
retificagoes,  acrescimos  e  transposigoes) 

Em  processo  de 
padronizagao 

3.  Textos  expositivos  para 
avaliagao  da  leitura24 

•  Fluencia/velocidade 

•  Nfvel  de  compreensao:25 

-  reconhecimento  de  palavras 

-  construgao  de  proposigoes 

-  integragao  das  proposigoes 

-  construgao  de  ideias  globais 

-  integragao  das  ideias  em  um  esquema 

Atarefa  e  diffcil  de  ser 
padronizada,  sendo  a 
avaliagao  mais  subjetiva 

dades  de  tratamento.  Ha,  contudo,  casos  em 
que  um  diagnostico  definitivo  so  e  estabele- 
cido  apos  algum  tempo  de  tratamento  psico- 
pedagogico. 

INDICAQOES  TERAPEUTICAS 

As  indicagoes  terapeuticas  sao  variadas  e  po- 
dem  ser  planejadas  simultaneamente  ou  po- 
de  ser  estabelecida  uma  ordem  de  priorida- 


de  entre  as  seguintes  condutas:  tratamento 
psicopedagogico,  psicoterapia,  tratamento 
ortoptico,  orientagao  escolar,  amigo  pedago- 
gico  qualificado  (APQ),*  professor  particular, 
mudanga  de  escola. 


*  Amigo  pedagogico  qualificado  e  um  profes¬ 
sor  ou  psicopedagogo  que  atende  o  paciente  a 
domicllio  e  geralmente  e  supervisionado  pelo 
psicopedagogo  que  avaliou  o  caso. 
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QUADRO  7.5  Sfntese  das  estrategias  e  instrumentos  para  avaliagao  da  escrita 

Instrumento 

Capacidades/habilidades 

Padronizagao 

1 .  Ditado  de  alfabeticos26 

1 .  Padronizado  por  Moojen  e 
colaboradores1 

2.  Ditado  balanceado  de  3a  a 

8a  serie15 

•  Frequencia  e  tipo  de  erro:  conversor 
fonema-grafema,  erros  contextuais  e 
erros  por  irregularidade  da  lingua 

2.  Em  processo  de  atualizagao 
considerando  os  nove  anos 
escolares 

3.  Ditado  de  adultos  (3°  ano  do 
ensino  medio  em  diante) 

3.  Padronizado  por  Kusner27 

4.  Expressao  de  ideias  por 
escrito 

•  Desenvolvimento  das  ideias 

•  Coesao 

•  Coerencia 

4.  A  tarefa  e  diffcil  de  ser 
padronizada,  sendo  a 
avaliagao  mais  subjetiva 

QUADRO  7.6  Sfntese  das  estrategias  e  instrumentos  para  avaliagao  da  matematica 

Instrumento 

Capacidades/habilidades 

Padronizado 

1.  TDE:  Subteste 
Aritmetica28 

•  Calculos  aritmeticos  de  complexidade 
crescente 

Em  processo  de  atualizagao 

2.  Provas  piagetianas 

•  Estruturas  de  conservagao,  classificagao  e 
seriagao 

Avaliagao  processual, 
qualitativa 

3.  Estrategias  de 
contagem29 

•  Avaliar  os  procedimentos: 

-  contar  todos 

-  contar  a  partir 

-  decomposigao 

-  recuperagao  Imediata 

Sem  padronizagao  para 
a  lingua  portuguesa 

4.  Prova  de  aritmetica,30 
subtestes  identificagao 
e  produgao  numerica 

•  Avaliar  as  estrategias: 

-  uso  de  dedos 

-  contagem  verbal 

-  contagem  silenciosa 

Padronizado 

5.  Avaliagao  do  senso 
numerico31’32 

•  capacidade  de  ler  e  escrever  numeros 

•  capacidade  de  contar 

•  comparar  numeros 

•  linha  numerica  mental 

•  calculo  mental 

Sem  padronizagao  para 
a  lingua  portuguesa 

CONSIDERAQOES  FINAIS 

0  problema  de  aprendizagem,  pela  sua  mag¬ 
nitude  e  importancia  nos  dias  atuais,  requer 
a  interagao  entre  os  diversos  profissionais 
que  lidam  com  o  caso,  particularmente  para 
o  estabelecimento  do  diagnostico  e  das  indi- 
cagoes  terapeuticas  mais  apropriadas. 

Nesse  contexto,  a  avaliagao  psicopedago- 
gica  tern  sido  cada  vez  mais  requisitada,  obri- 


gando  o  psicopedagogo  a  realizar  uma  avalia¬ 
gao  breve  e  objetiva,  sem  perder  de  vista  as 
outras  contingencias  biologicas,  psicologicas, 
familiares  e  socioculturais  nas  quais  o  indi- 
viduo  esta  inserido. 

O  trabalho  do  psicopedagogo  se  inse¬ 
re  nesta  perspectiva:  tentar  reconduzir  os 
que  tern  dificuldades  escolares  ao  mundo  da 
cultura,  devolvendo-lhes  o  prazer  das  novas 
aprendizagens. 
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QUADRO  7.7  Sfntese  dos  instrumentos  relacionados  ao  nfvel  de  escolaridade 

Escolaridade 

Instrumento 

Educacao 

Infantil 

1° 

2° 

ao  5° 

6° 

ao  9° 

Adultos 

Avaliagao  das  nogoes  da  linguagem  escrita 

X 

X 

CONFIAS 

X 

X 

X 

CONFIART 

X 

X 

Decodificagao  de  sflabas  complexas 

X 

X 

Decodificagao  de  palavras  e  pseudopalavras 

X 

X 

Textos  informativos 

X 

X 

X 

X 

Fluencia  leitora 

X 

X 

X 

Ditado  de  alfabeticos 

X 

X* 

Ditado  balanceado 

X 

X 

Ditado  para  adultos 

X 

Produgao  textual/  par  educativo 

X 

X 

X 

Teste  de  desempenho  escolar:  aritmetica 

X 

X 

X 

Solugao  de  problemas  com  distratores  lingufsticos 

X 

Provas  de  nfvel  de  pensamento 

X 

X 

X 

X 

X 

Estrategias  de  contagem 

X 

X 

X 

Prova  de  aritmetica 

X 

X 

Senso  numerico 

X 

X 

X 

*  Em  alguns  casos,  pode  ser  aplicado  ate  o  primeiro  trimestre  do  3°  ano. 
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DIFICULDADES 
PARA  APRENDIZAGEM 


NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 


Pode  parecer  uma  colocagao  fora  de  lugar 
discutir  dificuldades  para  a  aprendiza- 
gem  encerrando  a  primeira  parte  que 
trata  dos  seiis  aspectos  normais  ou  gerais, 
em  urn  livro  que  se  propoe  abordar  de  forma 
global  os  transtornos  da  aprendizagem,  tan- 
to  em  seus  aspectos  neurobiologicos  quanto 
multidisciplinares.  No  entanto,  ela  e  proposi- 
tal,  pois  encerra  o  estudo  do  cerebro  normal, 
e,  a  partir  desse  momento,  serao  abordadas 
as  agoes  de  um  cerebro  comprometido.  Se  a 
discussao  fosse  concluida  neste  estagio,  po- 
deria  parecer  que  todas  as  dificuldades  para 
a  aprendizagem  se  devessem  a  problemas  do 
sistema  nervoso  central  (SNG),  o  que  nao  e  to- 
talmente  verdadeiro. 

Um  cerebro  com  estrutura  normal,  com 
condigoes  funcionais  e  neuroquimicas  corre- 
tas  e  com  um  elenco  genetico  adequado  nao 
significa  100%  de  garantia  de  aprendizado 
normal.  Pelo  contrario,  muitos  estudiosos  tern 
tido  a  preocupagao,  ha  mais  de  um  seculo,  de 
mostrar  as  situagoes  extra  SNG  que  interfe- 
rem  na  aprendizagem.  Por  outro  lado,  essas 
dificuldades  nao  ocorrem  unicamente  em  nos- 
so  meio,  como  muito  bem  demonstrou  Vayer 
e  Destrooper1  em  "La  Dynamique  de  Taction 
educative",  em  1976. 

No  final  do  seculo  XIX,  as  autoridades 
passaram  a  dar  mais  atengao  a  necessidade 
que  o  individuo  tinha  de  aprender.  Tornou-se 
claro  o  anseio  de,  participando  de  um  apren¬ 
dizado  formal,  completar  possibilidades  de 
desenvolvimento  e,  dessa  forma,  assumir  seu 


lugar  na  sociedade.  Aprender  se  tornou  nao 
so  um  diferencial,  como  uma  necessidade. 

Sabe-se  que  o  desenvolvimento  da  peda- 
gogia,  como  o  de  qualquer  area  com  envolvi- 
mento  social,  reflete  as  ideias  filosoficas  de 
cada  epoca.  Na  Grecia  Antiga,  a  maior  enfase 
era  dada  ao  desenvolvimento  das  qualidades 
fisicas,  por  meio  do  esporte.  Foi  a  epoca  do 
culto  a  beleza,  a  estetica  e  ao  devotamento 
fisico  como  base  de  toda  a  atividade  pedago- 
gica.  Na  Idade  Media,  as  tecnicas  educativas 
se  voltavam  para  a  supremacia  do  espirito, 
procurando  manter  o  estado  de  pureza  da  al¬ 
ma,  abandonando  as  atividades  fisicas  como 
subsidios  valiosos  para  a  aprendizagem.  Na 
Renascenga,  houve  uma  uniao  dessas  duas 
correntes  filosoficas.  Com  a  Revolugao  Fran- 
cesa,  o  aspecto  cientlfico  e  racional  da  peda- 
gogia  passou  ao  primeiro  piano. 

Komensky,  moralista  do  seculo  XVII, 
afirmava  ser  a  escola  "o  atelie  da  humanida- 
de"  e  mostrava  a  importancia  da  repercussao 
social  da  aprendizagem.2  No  entanto,  o  inte- 
resse  pelo  atendimento  pedagogico  especial  a 
criangas  com  dificuldades  escolares  remonta 
a  meados  de  1500,  com  Ponce  de  Leon,  na  Es- 
panha,  autor  dos  primeiros  ensaios  pedagogi- 
cos  para  surdos  e  mudos.  Esses  estudos  foram 
continuados  por  Pereire,  no  seculo  XVIII,  que 
deu  inicio  a  dactilologia,  pela  necessidade  de 
se  comunicar  com  sua  mulher,  que  era  sur- 
da-muda.3  A  partir  dai,  desenvolveram-se  os 
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trabalhos  no  sentido  da  educagao  sensorial, 
trocando  a  palavra  pela  visao  e  pelo  tato,  de- 
monstrando  que  um  sentido  pode  ser  substi- 
tuido,  sob  treinamento,  por  outro. 

Nessa  mesma  epoca,  Pestalozzi,  um  dos 
principais  responsaveis  pelas  reformas  pe- 
dagogicas,  fundou,  em  Inverdon,  o  "Instituto 
Pedagogico",  onde  aplicou  suas  ideias  sobre 
a  educagao  intuitiva  e  concreta,  ao  contrario 
das  tecnicas  dogmaticas  e  abstratas  vigen- 
tes.  Por  meio  de  seus  ensinamentos,  a  crian- 
ga  experimenta  concretamente  toda  a  ativi- 
dade  pedagogica. 

Itard,4  que  se  dedicou  durante  cinco  anos 
a  educagao  de  um  deficiente  grave,  "sauvage 
de  L'  Aveyron",  foi,  seguramente,  o  primeiro 
a  se  preocupar  cientificamente  com  a  edu¬ 
cagao  dos  individuos  mentalmente  limita- 
dos,  usando  tecnicas  ja  aplicadas  por  ele  em 
criangas  normais. 

Froebel,  seguindo  os  trabalhos  de  Itard  e 
de  Pestalozzi,  fundou  o  "Instituto  Geral  Ale- 
mao  de  Educagao",  onde  aplicou  suas  ideias  de 
que  a  crianga  e  como  uma  planta,  e  a  escola 
como  um  jardim,  onde  devem  ser  utilizados 
todos  os  procedimentos  mais  favoraveis  pa¬ 
ra  o  seu  desenvolvimento.  O  primeiro  jardim 
de  infancia  e  fundado  por  Froebel  em  1837. 

Seguin,  neurologista  que  durante  muitos 
anos  se  dedicou  ao  estudo  do  deficiente  men¬ 
tal,  fundou,  em  1845,  a  primeira  escola  de 
reeducagao  para  surdos-mudos,  em  Paris,  e, 
em  1850,  foi  para  a  America,  onde  continuou 
sua  obra.  Nos  trabalhos  de  Seguin,5  principal- 
mente  "Traitment  Moral  Des  Idiots  et  Des  Au- 
tres  Enfants  Arrierres",  destaca-se  a  impor¬ 
tance  da  observagao  individual  da  crianga, 
da  reuniao  em  pequenos  grupos  e  do  treina¬ 
mento  dos  sentidos  como  fundamentais  para  a 
aprendizagem  do  deficiente,  fundamentando 
o  planejamento  no  diagnostico  de  cada  caso. 
Ao  mesmo  tempo  em  que  desenvolve  uma  teo- 
ria  neurofisiologica  para  a  deficiencia  mental, 
salienta  a  importance  da  reeducagao.  Pela  es- 
timulagao  intensa  dos  sentidos  nao  compro- 
metidos,  espera  conseguir  um  adestramento 
do  deficiente  mental  grave. 

Montessori,6  em  1913,  chamou  a  atengao 
para  o  fato  de  que  os  metodos  pedagogicos  em- 
pregados  em  criangas  com  dificuldades  esco- 
lares,  quando  utilizados  em  criangas  normais, 
proporcionam  um  aprendizado  mais  rapido  e 


eficiente,  se  comparados  com  os  metodos  co- 
muns.  O  principio-chave  de  seus  metodos  de 
ensino  e  o  poder  da  autoeducagao  da  crianga. 
Defende  o  importante  papel  do  professor  em 
estimular  o  esforgo  do  aluno,  proporcionan- 
do-lhe  ampla  liberdade  de  agao. 

Binet,  por  meio  da  observagao  medico- 
-pedagogica,  realizou  junto  com  Simon  um 
trabalho  que  passou  a  ser  conhecido  como 
teste  de  Binet-Simon,  com  o  qual  se  conse- 
guiu  estabelecer  uma  escala  demonstrativa 
do  desenvolvimento  intelectual  dos  3  aos  15 
anos  de  idade.7  Nesse  momento,  nasciam  os 
testes  psicologicos  que,  a  partir  de  entao,  fo- 
ram  enriquecidos  com  inumeras  contribui- 
goes.  A  avaliagao  psicologica  permite  estabe¬ 
lecer  curvas  de  desenvolvimento  psicologico 
da  crianga,  diagnosticar  as  variagoes  de  sua 
inteligencia  e  de  suas  atividades  perceptivas 
e  motoras,  alem  dos  aspectos  emocionais.  Em 
1907,  esses  autores,7  na  monografia  "Les  En¬ 
fants  Anormaux",  foram  capazes  de  distin- 
guir  tres  tipos  de  criangas  que  frequentavam 
escolas  especiais:  os  deficientes  mentais,  os 
instaveis  e  um  grupo  misto,  ou  seja,  formado 
por  deficientes  com  problemas  de  comporta- 
mento.  Enfatizavam  o  instavel,  que,  embora 
parecesse  deficiente,  apresentava  bom  ren- 
dimento  intelectual  na  avaliagao  psicologica. 

Claparede8  mostrou  a  necessidade  de 
"uma  escola  sob-medida"  e  a  importancia  da 
educagao  funcional  da  crianga.  Piaget9  pregou 
uma  pedagogia  operatoria,  na  qual  as  opera- 
goes  intelectuais  sao  facilitadas  pelas  nogoes 
de  espago,  tempo,  volume,  etc.  Naquela  epoca, 
chamava  atengao  a  importancia  para  a  esti- 
mulagao  espontanea  da  crianga  na  escola  e 
em  seu  trabalho  em  equipe. 

Em  fins  do  seculo  XIX  e  no  inicio  do  se- 
culo  XX,  os  educadores  reuniram  em  classes 
especiais  os  alunos  que,  embora  nao  apresen- 
tassem  uma  grande  deficiencia,  mostravam 
certo  atraso  no  desenvolvimento  intelectual. 
Passaram  a  ser  reprovados  os  ensinamentos 
classicos,  por  meio  dos  metodos  verbais,  que 
nao  davam  oportunidade  para  a  crianga  de- 
senvolver  sua  criatividade  e  espontaneidade. 
A  partir  dos  metodos  de  leitura  global,  para  a 
educagao  de  afasicos,  passou-se  a  trabalhar 
com  criangas  que  nao  haviam  conseguido  se 
alfabetizar  ate  entao,  com  bons  resultados.  A 
partir  disso,  passaram  a  ser  utilizados  meto- 
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dos  de  leitura  global  para  criangas  com  difi- 
culdades  para  a  aprendizagem  e  com  bom  po- 
tencial  intelectual.  Os  educadores  chamavam 
atengao  para  o  papel  da  escola  como  formagao 
social  e  do  professor  como  responsavel  pela 
integragao  da  crianga  na  comunidade.  Tern  si- 
do  objeto  de  preocupagao  constante  o  futuro 
da  crianga  sem  condigoes  para  aprender,  prin- 
cipalmente  tendo  em  vista  a  possibilidade  de 
que  tais  criangas  venham,  na  adolescencia,  a 
apresentar  problemas  de  conduta. 

Heuyer,10  em  sua  tese  "Enfants  Anor- 
maux  et  Delinquents  Juveniles",  descreveu 
a  crianga  e  o  adolescente  instaveis,  comen- 
tando  seu  comportamento  e  suas  peculiari- 
dades  psicomotoras.  Mostrou  a  relagao  entre 
a  instabilidade  motora  e  emocional  e  chamou 
a  atengao  para  seus  multiplos  aspectos.  Es¬ 
se  sintoma,  que  tanto  perturba  o  rendimen- 
to  escolar  da  crianga,  foi  estudado  por  inu- 
meros  autores,  sempre  reafirmando  que  a 
instabilidade  da  crianga  e  a  chave  da  delin¬ 
quency  juvenil. 

Freud,  embora  nao  tenha  se  dedicado  es- 
pecificamente  a  psicopedagogia,  sublinhou 
sua  importancia  em  virtude  das  magnificas 
perspectivas  que  ela  oferece  no  futuro.  Ana 
Freud  e  Melanie  Klein  aplicaram  as  teorias 
da  psicanalise  a  psicopedagogia,  mostrando 
que,  por  meio  da  educagao,  o  individuo  assi- 
mila  um  numero  enorme  de  conhecimentos 
que  levou  milenios  para  ser  elaborado  e  inte- 
grado  e,  ao  mesmo  tempo,  passa  por  um  pro- 
cesso  de  inibigao  e  repressao  de  seus  instin- 
tos.  Opinavam  que  a  crianga  queria  aprender, 
mas  grande  parte  dela  era  contraria  a  isso. 

Adler  diz  que  a  adaptagao  progressiva  da 
crianga  ao  meio  social,  a  partir  da  escola,  e 
um  processo  salutar  pelo  qual  ela  consegue 
a  domesticagao  dos  instintos.  Esses  traba- 
lhos  continuados  por  Wallon,  Ajuriaguerra  e 
Stamback,  entre  outros,  deram  novos  rumos 
ao  enfoque  pedagogico  atual. 

Como  pode  ser  intuido  do  que  foi  dito  ate 
esse  momento,  as  disfungoes  psiconeurologi- 
cas  e  as  dificuldades  para  a  aprendizagem  es¬ 
tao  intimamente  ligadas. 

Pain,11  em  1973,  comentou  que,  para  o  es- 
tabelecimento  da  situagao  de  aprendizagem, 
e  necessario  que  se  encontrem  situagoes  ade- 
quadas  internas  e  externas.  As  situagoes  in- 
ternas  estao  relacionadas  com  as  condigoes 
do  proprio  corpo,  com  a  integridade  anato- 


mofuncional,  cognitiva,  com  a  estruturagao 
e  organizagao  dos  estimulos.  Ja  as  situagoes 
externas  estao  relacionadas  com  o  campo  dos 
estimulos. 

Encarando  o  problema  dessa  forma,  e 
possivel  chegar-se  a  uma  hipotese  diagnosti- 
ca  que,  a  cada  momento,  com  a  relagao  esta- 
belecida  com  a  crianga,  podera  ser  ajustada. 
E  um  diagnostico  para  o  qual  ocorrem  mul¬ 
tiplos  fatores.  Usando  o  exemplo  da  autora, 
uma  crianga  com  leve  problema  neurologico 
por  sofrimento  cerebral  neonatal  nao  tera  di¬ 
ficuldades  para  a  aprendizagem  se  sua  perso- 
nalidade  lhe  permitir  assumir  essas  dificul¬ 
dades  e  se  as  exigencias  do  meio  nao  forem 
excessivas,  o  que  nao  acontecera  se  a  familia 
rejeitar  o  crescimento  do  filho  ou  se  a  escola 
nao  admitir  as  dificuldades  da  crianga. 

Lapierre  e  Aucouturier,12  em  1974,  mos- 
traram  que  os  problemas  psicomotores,  per- 
ceptivos,  gnosicos,  praxicos,  psicoafetivos  e 
socioafetivos  constituem  dificuldades  a  serem 
vencidas  por  todas  as  criangas  e  nao  so  por 
aquelas  que  apresentam  dificuldades  escola- 
res,  sendo  para  essas,  no  entanto,  mais  difl- 
cil  supera-los.  Muitos  destes  problemas  serao 
resolvidos  se  as  tecnicas  pedagogicas  usadas 
para  as  criangas  desadaptadas  forem  aplica- 
das  largamente  no  ensino  normal. 

A  preocupagao  com  o  numero  crescente 
de  criangas  que  repete  os  anos  iniciais  de  es- 
tudo  escolar  pode  ser  demonstrada  pela  pes- 
quisa  publicada,  em  1968,  na  revista  "Etudes 
et  Documents",13  em  que  foi  feito  um  estudo 
estatistico  de  362.500  criangas  que  ingres- 
saram,  em  1962,  no  curso  preparatory,  na 
Franga,  e  que  foram  revisadas  cinco  anos 
depois.  Gonstatou-se  que  24%  dessas  crian¬ 
gas  apresentavam  escolaridade  normal,  30% 
estavam  com  um  ano  de  atraso,  25%  com  dois 
anos,  13%  com  tres  anos,  6%  com  quatro  anos 
e  2%  com  cinco  anos  de  atraso.  O  fato  de  que 
um  numero  tao  significativo  de  criangas  te¬ 
nha  apresentado  dificuldades  escolares  mos¬ 
trou  que  havia  uma  distancia  bastante  con- 
sideravel  entre  a  possibilidade  de  a  crianga 
aprender  e  as  tecnicas  de  ensino  utilizadas. 
Os  autores  comentam  a  importancia  da  aqui- 
sigao  de  pre-requisitos,  relacionados  com  a  ca- 
pacitagao  das  fungoes  perceptivas  e  motoras 
da  crianga,  por  meio  de  experiences  que  lhe 
permitam  formar  estruturas  mentais  indis- 
pensaveis  a  aprendizagem  posterior,  possibi- 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  97 


litando  ao  individuo  relacionar  sua  vivencia 
correta  com  a  situagao  abstrata  a  cada  mo- 
mento.  No  processo  intelectual,  ha  estreita 
relagao  dos  aspectos  intelectuais  e  afetivos 
com  os  aspectos  motores  e  com  as  experien- 
cias  corporais  da  crianga.  Ressaltam  tambem 
a  necessidade  de  o  educador  estar  em  condi- 
goes  de  adaptar  o  ensino  a  cada  crianga  e  a 
cada  grupo  de  criangas. 

Em  nosso  meio,  Poppovic,13  em  1968,  ao 
mesmo  tempo  em  que  chamou  atengao  para  a 
importancia  das  tecnicas  psicologicas  no  es- 
tudo  das  dificuldades  para  a  aprendizagem, 
mostra  a  necessidade  de  uma  avaliagao  neu- 
rologica  adequada  da  crianga  com  tais  dificul¬ 
dades.  Estabelece  a  importancia  da  "prontidao 
para  a  alfabetizagao",  definindo  esse  estado 
como  aquele  em  que  se  integram  o  potencial 
de  linguagem  e  o  nivel  de  experiences  ade- 
quados.  Trata  do  enfoque  multidisciplinar 
das  dificuldades  para  a  aprendizagem. 

O  numero  assustador  de  fracasso  esco- 
lar  denunciado  em  importantes  trabalhos 
em  varios  paises  tern  feito  com  que  todos  os 
especialistas  interessados  nesse  tema,  sejam 
pediatras,  neurologistas,  psiquiatras,  psico- 
logos,  pedagogos,  fonoaudiologos,  assistentes 
sociais,  filosofos,  entre  outros  profissionais, 
dediquem-se  ao  estudo  das  dificuldades  pa¬ 
ra  a  aprendizagem.  A  identificagao  precoce 
dos  problemas  envolvidos  e  capaz  de  agilizar 
corretamente  o  atendimento  em  cada  caso. 

Com  a  intengao  de  contribuir  para  o  aten¬ 
dimento  do  escolar  com  dificuldade  para  a 
aprendizagem,  foi  realizado,  na  Secretaria  de 
Educagao  e  Gultura  do  Estado  do  Rio  Grande  do 
Sul,  um  estudo  de  caso-controle  que  comparou 
criangas  com  bom  rendimento  escolar  e  com 
dificuldades  para  a  alfabetizagao  do  que,  na 
epoca,  denominava-se  la  ate  a  4a  serie.  Obser- 
varam-se  diferengas  neurologicas,  intelectuais, 
afetivas  e  sociais  entre  os  dois  grupos,  tanto  co¬ 
mo  fatores  isolados  quanto  associados.  Aque- 
les  que  puderam  ter  seus  problemas  resolvidos 
apresentaram  um  desempenho  significativa- 
mente  melhor  ate  o  final  do  acompanhamento. 

DEFINIQAO 

A  definigao  das  dificuldades  para  a  aprendi¬ 
zagem  passa,  em  primeiro  lugar,  pelo  concei- 
to  de  aprendizagem.  Nao  ha  duvida  de  que  o 
ato  de  aprender  esta  sediado  no  SNG,  onde 


ocorrem  modificagoes  funcionais  e  condutu- 
ais  que  dependem  do  contingente  genetico  de 
cada  individuo,  associado  ao  ambiente  onde 
esse  ser  esta  inserido.  O  ambiente  e  respon¬ 
savel  pelo  aporte  sensitivo-sensorial,  que  e 
adquirido  por  meio  da  substancia  reticular 
ativadora  ascendente  e  e  modificado  pelo  sis- 
tema  limbico,  que  contribui  com  os  aspectos 
afetivo-emocionais  da  aprendizagem.  Dessa 
forma,  e  percebido  na  corticalidade  cerebral, 
nas  areas  do  lobo  temporal  responsaveis  pela 
recepgao,  integragao  e  organizagao  das  per- 
cepgoes  auditivas  (areas  41,  42  e  22  de  Brod- 
mann)  e  nas  areas  do  lobo  occipital  responsa¬ 
veis  pela  recepgao,  integragao  e  organizagao 
das  percepgoes  visuais  (areas  17,  18  e  19  de 
Brodmann).  As  areas  temporais  e  occipitais 
se  ligam  com  as  areas  motoras  do  lobo  frontal 
-  area  44  de  Brodmann,  situada  no  pe  da  ter- 
ceira  circunvolugao  frontal,  responsavel  pela 
articulagao  da  palavra  -  e  a  porgao  media  da 
area  4  de  Brodmann,  situada  na  circunvolu¬ 
gao  frontal  ascendente,  responsavel  pela  ex- 
pressao  escrita  (area  da  grafia). 

A  area  parietotemporoccipital  (areas  39 
e  40  de  Brodmann)  e  responsavel  pela  inte¬ 
gragao  gnosica,  e  as  areas  pre-frontais,  pela 
integragao  praxica,  desde  que  essas  fungoes 
sejam  moduladas,  como  ja  comentado,  pelo 
afeto  e  entendidas  de  acordo  com  as  condi- 
goes  cognitivas  de  cada  individuo. 

A  essa  complexa  rede  de  fungoes  sensiti¬ 
vo-sensorial,  motora-praxica,  controlada  pelo 
afeto  e  pela  cognigao,  deve  ainda  ser  associa- 
da  a  fungao  do  cerebelo  na  coordenagao,  nao 
so  das  fungoes  perceptivas  e  motoras,  mas 
tambem  das  fungoes  cognitivas  do  ato  de 
aprender.  As  alteragoes  funcionais  e  neuro- 
quimicas  envolvidas  produzem  modificagoes 
mais  ou  menos  permanentes  no  SNG,  e  a  isto 
se  chama  aprendizagem.  Portanto,  o  ato  de 
aprender  e  um  ato  de  plasticidade  cerebral, 
modulado  por  fatores  intrinsecos  (geneticos) 
e  extrinsecos  (experiencia). 

A  partir  desse  conceito  de  aprendiza¬ 
gem,  pode-se  dizer  que  dificuldades  para  a 
aprendizagem  sao  resultado  de  alguma  fa- 
lha  intrinseca  ou  extrinseca  desse  processo, 
ou  de  ambas. 

Dificuldades  para  a  aprendizagem  e  um 
termo  generico  que  abrange  um  grupo  hete- 
rogeneo  de  problemas  capazes  de  alterar  as 
possibilidades  de  a  crianga  aprender,  inde- 
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pendentemente  de  suas  condigoes  neurolo- 
gicas  para  faze-lo.  A  expressao  transtornos 
da  aprendizagem  deve  ser  reservada  para 
aquelas  dificuldades  primarias  ou  especlfi- 
cas,  que  sao  resultado  de  alteragoes  do  SNG 
e  que  constituem  os  transtornos  capazes  de 
comprometer  o  desenvolvimento. 

As  falhas  intrinsecas,  por  sua  vez,  podem 
ser  primarias  ou  secundarias.  As  falhas  in- 
trinsecas  ditas  primarias  sao  abordadas  nos 
capitulos  que  constituem  a  segunda  parte  des- 
te  livro.  As  outras  possibilidades  intrinsecas, 
as  secundarias,  serao  tratadas  neste  capitulo, 
assim  como  as  falhas  extrinsecas  a  crianga, 
devidas  ao  ambiente  socioeconomico,  cultu¬ 
ral  ou  afetivo. 

PREVALENCE 

O  importante  problema  social  em  que  se 
transformou  a  dificuldade  para  aprender  es- 
ta  estimado  entre  15  e  20%  no  primeiro  ano. 
Gonsiderando  estatisticas  em  varios  paises, 
sabe-se  que  e  capaz  de  chegar  a  50%  dos  esco- 
lares  nos  seis  primeiros  anos  de  escolaridade. 
Estamos,  portanto,  diante  de  uma  calamidade 
publica,  atingindo  um  ser  em  desenvolvimen¬ 
to,  nem  sempre  maduro  nos  aspectos  neuro- 
logicos  e  emocionais  para  passar  por  uma  si- 
tuagao  de  tal  gravidade. 

Em  1973,  na  Secretaria  de  Educagao  e 
Gultura  do  Rio  Grande  do  Sul,  foram  avalia- 
das  4.667  criangas  que  cursavam  a  la  serie, 
e  foi  observado  que  33,91%  dessas  criangas 
apresentavam  dificuldades  para  a  alfabeti- 
zagao  e  suspeita  de  disfungao  psiconeurolo- 
gica.14  Embora  esse  trabalho  possa  ser  pas- 
sivel  de  criticas  por  nao  ter  sido  realizado 
por  total  uniformidade  de  conduta,  passa  a 
ser  valorizado  no  momento  em  que  esses  re- 
sultados  sao  semelhantes  aos  encontrados  na 
Franga,  em  1968. 

IFATORES  ENVOLVIDOS 
NA  APRENDIZAGEM 

Sabe-se  que,  independentemente  dos  fatores 
envolvidos,  a  aprendizagem  se  passa  no  SNG; 
no  entanto,  nem  sempre  ele  e  o  responsavel 
real  pelo  fracasso  escolar.  Ja  foi  visto  que  o 
percentual  de  criangas  com  dificuldade  para 


a  aprendizagem  pode  chegar  a  50%,  e  que  as 
causas  primarias,  entre  elas  dislexias,  dis- 
calculias,  dispraxias,  disgnosias,  transtor- 
no  deficit  de  atengao/hiperatividade  (TDAH), 
tern  importante  papel  na  genese  dessas  difi¬ 
culdades.  No  entanto,  nao  sao  as  unicas,  nao 
podendo  ser  esquecidas  as  causas  nao  pri¬ 
marias  da  dificuldade  para  aprender,  o  que 
inclui  os  problemas  fisicos,  socioeconomicos 
e  pedagogicos. 

Atualmente,  com  o  grande  interesse  pe¬ 
lo  estudo  de  situagoes  que,  embora  da  maior 
importancia,  tern  tambem  um  apelo  comercial 
que  nao  pode  ser  desprezado,  uma  crianga  com 
dificuldades  de  qualquer  ordem  para  aprender 
corre  o  risco  de  ser  "diagnosticada"  de  forma 
equivocada,  em  casa  ou  na  escola.  Nao  e  raro 
que  a  crianga  chegue  para  a  consulta  neuro- 
logica ja  com  o  "diagnostico"  de  transtorno  de 
deficit  de  atengao/hiperatividade  (TDAH),  so 
porque  parece  nao  estar  tao  interessada  na  au¬ 
la  quanto  a  professora  esperava  ou  nas  tarefas 
escolares  como  a  familia  gostaria. 

Os  fatores  envolvidos  nas  dificuldades 
para  a  aprendizagem  podem  ser  divididos  em: 

•  Fatores  relacionados  com  a  escola; 

•  Fatores  relacionados  com  a  familia; 

•  Fatores  relacionados  com  a  crianga. 

FATORES  RELACIONADOS 
COM  A  ESCOLA 

Para  que  a  crianga  tenha  um  bom  aproveita- 
mento  escolar,  e  fundamental  que,  entre  ou¬ 
tras  situagoes,  a  escola  tenha: 

•  Condigoes  flsicas  de  sala  de  aula,  que  se 
relacionam  com  um  ambiente  seguro,  lim- 
po,  arejado,  com  boa  iluminagao  e  com  um 
limite  aceitavel  de  alunos  em  cada  turma; 

•  Condigoes  pedagogicas,  que  se  relacio¬ 
nam  a  disponibilidade  de  material  dida- 
tico  adequado  para  a  faixa  de  idade  a  que 
se  destina,  metodo  pedagogico  de  acordo 
com  a  realidade  da  crianga,  otimizagao  da 
duragao  do  turno  escolar  e  a  preocupagao 
de  interagao  escola-famllia; 

•  Condigoes  do  corpo  docente,  que  se  refe- 
rem  a  motivagao,  dedicagao,  qualificagao 
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e  remuneragao  adequada.  Os  problemas 
emocionais,  sociais  e  economicos  do  pro¬ 
fessor  interferem  em  seu  trabalho  e  em 
sua  interagao  com  o  aluno.  A  baixa  remu¬ 
neragao  dos  professores  impede  que  mui- 
tos  deles  se  dediquem  a  um  grupo  de  alu- 
nos  de  cada  vez,  pois  necessitam  trabalhar 
em  dois  ou  ate  tres  turnos,  o  que  interfere 
em  seu  desempenho  na  sala  de  aula. 

FATORES  RELACIONADOS 
COM  A  FAMILIA 

A  familia  tambem  deve  oferecer  condigoes 
para  que  o  binomio  ensino-aprendizagem  se 
realize  com  sucesso.  A  escolaridade  dos  pais, 
principalmente  das  maes,  em  diferentes  pes- 
quisas,  desempenha  um  papel  fundamental 
na  estimulagao  da  crianga  para  um  melhor 
envolvimento  com  os  estudos.  O  habito  da 
leitura  na  familia,  sem  duvida,  constitui  um 
diferencial  na  estimulagao  pedagogica  do  es- 
colar.  Nesse  contexto,  as  condigoes  socioeco¬ 
nomicas,  na  maioria  das  vezes  com  renda  fa¬ 
miliar  insuficiente,  sao  relevantes  e,  com  fre- 
quencia,  estao  implicadas  no  fracasso  escolar. 

Historia  familiar  de  alcoolismo  e  de  uso 
de  drogas,  pais  desempregados  ou  com  corn- 
portamento  antissocial  costumam  fazer  par¬ 
te  de  uma  anamnese  completa  e,  nao  raro, 
constituem  a  unica  etiologia  ou  um  reforgo 
para  o  insucesso  da  crianga  na  escola.  Fato- 
res  importantes  na  desagregagao  familiar,  co- 
mo  pais  separados  ou  em  constantes  litigios, 
tambem  podem  influenciar  negativamente  o 
desempenho  escolar  da  crianga.  E  importan- 
te  que  os  pais  estejam  atentos  as  rotinas  de 
estudo,  de  alimentagao,  de  lazer  e  de  sono  da 
crianga,  de  tal  forma  que  as  atividades  esco- 
lares  sejam  vistas  em  um  contexto  normal  e 
nao  como  um  castigo. 

FATORES  RELACIONADOS 
COM  A  CRIANQA 

Em  relagao  a  crianga,  temos  de  distinguir  os 
problemas  flsicos  em  geral,  os  transtornos 
psiquiatricos,  a  deficiencia  mental  e  as  pato- 
logias  neurologicas. 


Problemas  fisicos  em  geral 

Entre  os  problemas  fisicos  em  geral,  desta- 
cam-se  as  dificuldades  sensoriais,  responsa- 
veis  pela  aferencia  perceptiva  adequada,  seja 
ela  visual  ou  auditiva.  Essas  dificuldades  po¬ 
dem  ser  hereditarias,  congenitas  ou  adquiri- 
das  e  agudas  ou  cronicas.  Um  exemplo  de  di- 
ficuldade  de  aprendizagem  de  causa  adqui- 
rida  bastante  frequente  e  o  das  infecgoes  de 
vias  aereas:  as  otites  cronicas,  as  amigdalites 
e  as  sinusites  que,  atrapalhando  a  percepgao 
auditiva,  interferem  no  processo.  A  crianga 
que  nao  escuta  bem  frequentemente  parece 
desatenta  e  inquieta. 

Muitas  criangas  tern  dificuldades  visuais, 
como  as  portadoras  de  estrabismo,  principal¬ 
mente  convergente,  que,  com  frequencia,  nao 
e  corrigido  nos  primeiros  anos.  Nesses  casos, 
a  crianga,  para  enxergar  melhor,  deixa  de  usar 
um  dos  olhos  e  passa  a  ter  a  visao  monocular, 
uma  vez  que  a  area  occipital  que  corresponde 
ao  olho  excluido,  nao  recebendo  os  estimulos 
visuais  aferentes,  deixa  de  funcionar  e  impede 
que  a  visao  desse  olho  se  estabelega.  Quando 
a  cirurgia  do  estrabismo  e  feita  tardiamente, 
so  tera  finalidade  estetica,  pois  a  visao  nao 
se  estabelecera  mais  para  aquele  olho,  e  esta 
instalada  a  ambliopia.  Nao  so  situagoes  tao 
graves  quanto  esta  podem  interferir  no  apor- 
te  sensorial  visual  adequado,  mas  tambem 
situagoes  como  miopia,  astigmatismo  e  hi- 
permetropia  podem  estar  presentes.  Portan- 
to,  fica  claro  que  tanto  a  percepgao  auditiva 
quanto  a  visual  devem  fazer  parte  do  exame 
da  crianga  em  idade  escolar. 

Outras  doengas  cronicas  podem  interferir 
no  desempenho  da  crianga  na  escola,  por  estar 
debilitada  pela  patologia  ou  pelo  tratamen- 
to.  Entre  elas,  destacam-se  hipotireoidismo 
e  outras  patologias  endocrinas,  desnutrigao, 
parasitoses,  anemia,  doengas  reumaticas,  ne- 
fropatias,  cardiopatias,  asma  ou  outras  pneu- 
mopatias,  hepatopatias  e  uma  serie  de  doen¬ 
gas  imunoalergicas.  A  desnutrigao  tern  maior 
importancia  em  paises  subdesenvolvidos  ou 
em  desenvolvimento.  Em  1966,  Gravioto  e  co- 
laboradores15  realizaram  um  estudo  minucio- 
so  em  que  abordavam  de  forma  experimental 
e  ecologica  a  relagao  nutrigao,  crescimento 
e  desenvolvimento  neurointegrativo.  Exa- 
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minaram  criangas  no  primeiro  ano  de  vida 
e  constataram  que,  quando  as  criangas  que 
nasceram  desnutridas  continuavam  expostas 
a  falta  de  alimentagao  proteica,  apresentavam 
um  deficit  de  ate  60%  de  seus  neuronios.  Es¬ 
se  resultado  aponta  para  deficiencia  mental. 

Em  1969,  Marcondes  e  colaboradores16 
acompanharam  15  criangas  com  desnutri- 
gao  proteica  grave,  no  primeiro  ano  de  vida. 
Avaliaram  os  pacientes  nos  aspectos  cllnico, 
neurologico,  bioquimico,  liquorico,  eletro- 
encefalografico  e  radiologico.  Submeteram 
os  lactentes  a  uma  dieta  rica  em  proteina 
e  adequadamente  balanceada  para  a  idade. 
Observaram  que  houve  recuperagao  do  peso 
e  da  altura  das  criangas,  que  estavam  bem 
fisicamente,  mas,  na  pneumoencefalografia 
(o  exame  de  neuroimagem  utilizado  a  epoca 
para  avaliar  o  cerebro)  de  controle,  nao  houve 
recuperagao  da  massa  cerebral  com  a  inten- 
sidade  esperada.  Tambem  foi  observado  que 
os  resultados  da  avaliagao  cllnico-bioquimi- 
ca  nem  sempre  corresponderam  as  alteragoes 
neurologicas  ou  cognitivas. 

Esses  dados  remetem  a  hipotese  de  que 
cada  individuo  tern  potencialidades  diferen- 
tes,  inclusive  com  a  mesma  etiologia,  tanto  no 
estudo  da  extensao  da  lesao  quanto  na  obser- 
vagao  do  processo  de  recuperagao.  Esse  con- 
ceito  associa-se  com  o  de  continuum  de  lesao, 
que  se  relaciona  com  os  fatores  exogenos  ou 
ambientais,  mas  principalmente  tern  sua  ba¬ 
se  nos  fatores  endogenos. 

Em  1994,  Guardiola14  estudou  as  fungoes 
corticais  de  criangas  da  la  serie  escolar  e  com- 
parou  com  as  situagoes  de  desnutrigao  aguda 
e  cronica.  Observou  que  o  maior  comprome- 
timento  na  avaliagao  neurologica  evolutiva 
dessas  criangas  se  referia  as  que  tinham  des¬ 
nutrigao  cronica. 

PROBLEMAS  PSICOLOGICOS 

Entrar  na  idade  escolar  e  um  dos  tantos  mo- 
mentos  criticos  pelos  quais  a  crianga,  em 
seu  desenvolvimento,  tern  de  passar  desde  o 
nascimento  ate  a  idade  adulta.  Logicamen- 
te,  qualquer  situagao  previa  de  fundo  psi- 
cologico  podera  se  constituir  em  um  fator 
agravante.  Entre  essas  situagoes,  por  serem 
as  mais  frequentes,  destacam-se  a  timidez, 
a  inseguranga,  a  ansiedade,  a  baixa  autoes- 


tima,  a  necessidade  de  afirmagao  e  a  falta 
de  motivagao. 

Por  outro  lado,  todos  os  transtornos  psi- 
quicos  evolutivos  tendem  a  se  agravar  quan¬ 
do  associados  aos  conflitos  do  ingresso  na  es- 
cola.  Destacam-se  as  fobias,  a  depressao,  os 
transtornos  do  humor,  o  transtorno  opositor 
desafiante  e  a  conduta  antissocial.  Muitas 
vezes,  esses  transtornos  sao  erroneamente 
confundidos  com  TDAH  e  manejados  de  for¬ 
ma  inadequada. 

PROBLEMAS  NEUROLOGICOS 

As  situagoes  neurologicas  mais  frequentes, 
mas  nao  causas  primarias  das  dificuldades 
para  aprender,  sao  as  seguintes:  deficiencia 
mental,  paralisia  cerebral  (PC)  e  epilepsia.  As 
causas  primarias  fazem  parte  do  elenco  de 
capitulos  da  segunda  parte  deste  livro,  sob 
o  titulo  de  transtornos  da  aprendizagem,  e  o 
leitor  deve  completar  as  situagoes  neurologi¬ 
cas  que  interferem  no  ato  de  aprender  com  a 
leitura  desses  capitulos. 

No  Ambulatorio  de  Dificuldades  para  a 
Aprendizagem,  no  Hospital  de  Clinicas  de  Porto 
Alegre  (HGPA),  recebe-se  um  numero  expressi- 
vo  de  criangas  que  vem  para  orientagao  porque 
nao  aprendem.  Essa  situagao  se  repete  tambem 
em  clinica  privada  e,  quando  se  completa  a  ava¬ 
liagao  neurologica,  esta  claro  que  a  crianga  nao 
aprende  por  apresentar  algum  grau  de  deficit 
cognitivo.  Para  se  diagnosticar  o  grau  do  com- 
prometimento  e  encaminhar  a  crianga  para  o 
atendimento  pedagogico  que  lhe  corresponde, 
e  fundamental  a  avaliagao  psicometrica.  Nao  se 
trata  de  um  caso  com  dificuldade  para  apren¬ 
der  e  sim  com  potencial  intelectual  rebaixado, 
sendo  mais  bem  aproveitado,  do  ponto  de  vis¬ 
ta  pedagogico,  com  um  encaminhamento  ade- 
quado.  Este  assunto  e  tratado  em  todos  os  seus 
aspectos  no  Gapitulo  29,  Introdugao  a  aprendi¬ 
zagem  e  situagoes  especificas. 

Algumas  vezes,  durante  a  entrevista  e/ou 
o  exame  neurologico  do  escolar  que  nao  apren¬ 
de  bem  na  escola,  ocorre  a  suspeita  de  crises  de 
ausencia.  Nesses  casos,  o  eletroencefalograma  e 
importante,  por  exemplo,  para  o  diagnostico  de 
epilepsia  ausencia  da  infancia,  cujo  tratamento, 
suprimindo  as  crises,  devolve  plenas  condigoes 
aquela  crianga.  Algumas  criangas  tern  crises 
parciais  motoras  ou  sensitivo-sensoriais  que 
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tambem  podem  passar  despercebidas.  0  diag¬ 
nostics  correto  remete  ao  tratamento  corres- 
pondente  e  a  melhora  da  aprendizagem. 

Por  outro  lado,  algumas  formas  de  epi¬ 
lepsia  podem  conduzir  a  situagoes  de  dete- 
rioragao  mental  que,  progressivamente,  vao 
descapacitam  a  crianga.  Outras  situagoes 
tambem  se  referem  a  formas  graves  de  epi¬ 
lepsia,  que  necessitam  de  varios  farmacos  an- 
tiepilepticos  em  doses  altas  e  em  diferentes 
combinagoes,  por  tempo  muito  prolongado, 
interferindo  no  estado  de  alerta  e  na  cognigao. 

As  criangas  com  PC,  com  frequencia,  tern 
dificuldade  para  aprender,  uma  vez  que  cer- 
ca  de  dois  tergos  delas  tern  deficit  intelectual. 
Este  e,  sem  duvida,  um  fator  importante  na 
associagao  com  as  dificuldades  sensitivo-sen- 
soriais  que  chegam  ao  SNG  (vias  aferentes)  e 
com  as  dificuldades  motoras,  que  saem  do 
SNG  (vias  eferentes),  que  deveriam  conduzir 
as  repostas  motoras.  O  deficit  intelectual  e, 
entao,  mais  um  fator  limitante  para  a  apren¬ 
dizagem,  mas  nao  se  pode  esquecer  que  um 
tergo  das  criangas  com  PC  tern  inteligencia 
normal,  e  algumas,  embora  um  numero  pe- 
queno,  sao  superdotadas.  Isto  mostra  a  im¬ 
portance  da  avaliagao  cognitiva  nesses  ca- 
sos,  para  que  nao  se  corra  o  risco  de  manter 
em  escolas  especiais  criangas  com  bom  po- 
tencial  intelectual. 

IMANEJO  DA  CRIANQA 
COM  DIFICULDADES 
PARA  A  APRENDIZAGEM 

Como  visto  ate  agora,  o  tema  deste  capitulo 
suporta  multiplos  enfoques,  sejam  etiologi- 
cos,  de  expressao  clinica,  de  investigagao  ou 
de  manejo. 

Para  o  diagnostico,  sao  considerados  di¬ 
ferentes  fatores: 

•  Fatores  organicos,  que  vao  desde  a  inte- 
gridade  dos  orgaos  dos  sentidos  ate  os  pro- 
blemas  da  desnutrigao  proteica; 

•  Fatores  especificos  de  adequagao  percepto- 
motriz  e  os  problemas  da  analise  e  sintese, 
todos  com  Intima  relagao  com  a  situagao 
de  lateralidade  mal  estabelecida  e  falta 
de  conhecimento  do  esquema  corporal; 

•  Fatores  psicogenos; 

•  Fatores  ambientais. 


Nesse  contexto,  compreende-se  que,  pa¬ 
ra  atender  criangas  com  dificuldades  para  a 
aprendizagem,  e  necessaria  uma  equipe  mul- 
tidisciplinar  e  interdisciplinar,  para  que  se 
possa  entender  a  crianga  como  um  ser  global, 
e  nao  dividida  em  pequenas  situagoes  que  se- 
rao,  cada  uma,  avaliadas  e  tratadas  ao  mesmo 
tempo  e  de  forma  isolada. 

Dependendo  da  situagao,  devem  fazer 
parte  dessa  equipe,  nas  combinagoes  neces- 
sarias:  pedagogo,  pediatra,  neuropediatra, 
psicologo,  psiquiatra  infantil,  fonoaudiolo- 
go,  otorrinolaringologista,  oftalmologista, 
educador  especial,  fisioterapeuta,  terapeuta 
ocupacional  e  assistente  social. 

Um  exemplo  de  que  as  dificuldades  para 
a  aprendizagem  suportam  multiplos  enfoques 
e,  consequentemente,  multiplos  atendimen- 
tos,  e  entendido  no  momento  em  que  pode  ser 
necessario  agir  sob  as  dificuldades  predomi- 
nantes  em  cada  caso: 

•  Sensitivo-sensoriais,  que  devem  ser  aten- 
didas  pelo  fonoaudiologo,  pelo  otorrinola¬ 
ringologista  e  pelo  oftalmologista; 

•  Perceptomotoras,  atendidas  pelo  psicope- 
dagogo,  pelo  psicomotricista  e  pelo  tera¬ 
peuta  ocupacional; 

•  Motoras,  atendidas  pelo  fisioterapeu¬ 
ta,  pelo  psicomotricista  e  pelo  terapeuta 
ocupacional; 

•  Emocionais,  atendidas  pelo  psicologo  e 
pelo  psiquiatra; 

•  Sociais,  atendidas  pelo  assistente  social, 
que  procura  entre  os  orgaos  governamen- 
tais  a  possibilidade  de  apoio  a  famllia. 

0  tratamento  farmacologico  das  comor- 
bidades  e  relizado  pelo  neurologista  ou  pelo 
psiquiatra,  dependendo  do  caso. 

TRATAMENTO 

0  tratamento  e  feito  pelo  neuropediatra  e/ou 
pelo  psiquiatra,  dependendo  da  situagao. 
Apos  a  detecgao  dos  principais  problemas 
que  estao  interferindo  na  aprendizagem,  o 
escolar  e  encaminhado  para  o  tratamento 
especifico. 

Essa  conduta  deve  ser  constantemente 
revisada,  porque,  em  cada  momento,  o  foco 
maior  deve  estar  centrado  nas  principais  di- 
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ficuldades  da  crianga.  Muitas  vezes,  inicia-se 
pelo  tratamento  das  comorbidades  que  pioram 
o  desempenho  do  escolar.  Entre  elas,  citam- 
-se:  epilepsia,  TDAH,  transtorno  depressivo, 
transtorno  do  humor  e  transtorno  opositor 
desafiante. 

No  Quadro  8.1,  constam  os  principals  far- 
macos  utilizados  no  escolar  com  dificuldade 
para  a  aprendizagem,  considerando  suas  ne- 
cessidades. 


Nenhum  tratamento,  no  entanto,  tera 
exito  se  nao  houver  uma  total  integragao  da 
equipe  que  atende  a  crianga  com  a  escola  e, 
principalmente,  com  a  familia.  O  professio¬ 
nal  precisa  sempre  ter  em  mente  que  nao  so  a 
crianga  esta  com  dificuldades,  mas  que  tam- 
bem  a  familia  esta  com  sua  autoestima  aba- 
lada  ao  perceber  o  fracasso  do  filho.  Ajuda-los 
a  superar  essa  situagao  e  uma  das  principals 
tarefas  da  relagao  profissional-paciente. 


QUADRO  8.1  Comorbidades  associadas  as  dificuladades  para  a  aprendizagem:  medicamentos  e  doses 

Epilepsia 

Valproato  de  Na 
Divalproato  de  Na 
Carbamazepina 

15  mg/kg/di  a 

15  mg/kg/dia 

15  mg/kg/dia 

30-100  mg/kg/dia 

30-100  mg/kg/dia 

25-35  mg/kg/dia 

Transtorno  de  humor  bipolar 

Acido  valproico 
Carbamazepina 
Lamotrigina 
Risperidona 

=  (1) 

=  (1) 

1  mg/kg/dia 

0,5  mg/dia 

-(1) 

=  (1) 

5-7  mg/kg/dia 

1  a  4  mg/dia 

Transtorno  de  humor  depressivo 

Fluoxetina 

Sertralina 

0,5-10  mg/dia 

12,5-25  mg/dia 

1  a  4  mg/dia 

50-75  mg/dia 

Transtorno  de  ansiedade 

Imipramina 

Clomipramina 

Buspirona 

Fluoxetina 

Paroxetina 

Sertralina 

10  mg/dia 

25  mg/dia 

5  mg/dia 
=  (3) 

5-10  mg/dia 
=  (3) 

3-5  mg/kg/dia 

100  mg/dia 

15-30  mg/dia 
=  (3) 

20-40  mg/dia 
=  (3) 

Transtorno  de  conduta 

Risperidona 

=  (2) 

=  (2) 

Transtorno  opositor  desafiante 

Risperidona 

“  (2) 

=  (2) 

Transtorno  de  tiques 

Clonidina 

Risperidona 

Acido  valproico 

0,05  mg/dia 
=  (2) 

=  (1) 

3-5  mg/kg/dia 
=  (2) 

=  (1) 

Transtorno  de  deficit  de  atengao/ 
hiperatividade 

Metilfenidato 

0,03  mg/kg/dia 

0,3-1 ,5  mg/kg/dia 

Na,  sodio. 
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Aimportancia  dada  aos  problemas  rela- 
cionados  a  aprendizagem  tem  aumen- 
tado  significativamente  na  atualidade. 
Em  grande  parte,  isso  se  deve  ao  fato  de  que 
o  sucesso  do  individuo  esta  ligado  ao  bom  de- 
sempenho  escolar.  Por  isso,  urn  numero  cada 
vez  maior  de  criangas  e  atendido  por  neuro- 
pediatras,  psiquiatras,  psicologos,  psicopeda- 
gogos  e  fonoaudiologos. 

Para  Adams,1  as  dificuldades  especificas 
para  a  aprendizagem  se  referem  aquela  situa- 
gao  que  ocorre  com  criangas  que  nao  conse- 
guem  um  grau  de  adiantamento  escolar  com- 
pativel  com  sua  capacidade  cognitiva  e  que 
nao  apresentam  problemas  auditivos,  visuais, 
sensoriais  ou  psicologicos  importantes  que 
possam  explicar  tais  dificuldades. 

Os  termos  utilizados,  tais  como  "distur- 
bios",  "dificuldades",  "problemas",  "discapaci- 
dades",  "transtornos",  sao  encontrados  na  li- 
teratura  e,  muitas  vezes,  sao  empregados  de 
forma  inadequada. 

Na  tentativa  de  permitir  uma  comuni- 
cagao  mais  adequada  entre  os  profissionais 
que  atuam  na  area  da  aprendizagem,  e  im- 
portante  que  exista  uma  terminologia  uni¬ 
forme.  Dessa  forma,  e  importante  estabelecer 
diferengas  entre  dificuldade  e  transtorno  da 
aprendizagem. 

Muitas  criangas  em  fase  escolar  apresen¬ 
tam  certas  dificuldades  em  realizar  uma  ta- 
refa,  que  podem  surgir  por  diversos  motivos, 


como  problemas  na  proposta  pedagogica,  na 
capacitagao  do  professor,  problemas  familia- 
res  ou  deficits  cognitivos,  entre  outros.  A  pre- 
senga  de  uma  dificuldade  de  aprendizagem 
nao  implica  necessariamente  um  transtor¬ 
no,  que  se  traduz  por  um  conjunto  de  sinais 
sintomatologicos  que  provocam  uma  serie 
de  perturbagoes  no  processo  de  aprendizado 
da  crianga,  interferindo  no  processo  de  aqui- 
sigao  e  manutengao  de  informagoes  de  uma 
forma  acentuada. 

As  dificuldades  de  aprendizagem  podem 
ser  chamadas  de  percurso,  causadas  por  pro¬ 
blemas  da  escola  e/ou  da  familia,  que  nem 
sempre  oferecem  condigoes  adequadas  para 
o  sucesso  da  crianga.  Nessa  categoria,  tam- 
bem  se  incluem  as  dificuldades  que  a  crian¬ 
ga  pode  apresentar  em  alguma  materia  ou  em 
algum  momento  da  vida,  alem  de  problemas 
psicologicos,  como  falta  de  motivagao  e  bai- 
xa  autoestima. 

As  dificuldades  de  aprendizagem  tambem 
podem  ser  secundarias  a  outros  quadros  diag- 
nosticaveis,  tais  como  alteragoes  das  fungoes 
sensoriais,  doengas  cronicas,  transtornos  psi- 
quiatricos,  deficiencia  mental  e  doengas  neu- 
rologicas.  As  doengas  neurologicas  mais  fre- 
quentes  que  causam  dificuldade  de  aprendi¬ 
zagem  sao  a  paralisia  cerebral  e  o  transtorno 
de  deficit  de  atengao/hiperatividade  (TDAH), 
deficiencia  mental,  transtorno  do  espectro 
autista  e  epilepsia. 
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IO  QUE  SAO  OS  TRANSTORNOS 
DA  APRENDIZAGEM? 

Os  transtornos  da  aprendizagem  compreendem 
uma  inabilidade  especifica,  como  de  leitura,  es- 
crita  ou  matematica,  em  individuos  que  apre- 
sentam  resultados  significativamente  abaixo 
do  esperado  para  sell  nivel  de  desenvolvimento, 
escolaridade  e  capacidade  intelectual. 

A  prevalencia  dos  transtornos  da  apren¬ 
dizagem  varia  de  5  a  15%,  dependendo  do  tipo 
de  testagem  utilizada. 

0  transtorno  da  aprendizagem  pode  ser 
suspeitado  naquela  crianga  que  apresenta  al- 
gumas  caracteristicas  como: 

•  Inteligencia  normal; 

•  Ausencia  de  alteragoes  motoras  ou  sen- 
soriais; 

•  Bom  ajuste  emocional; 

•  Nivel  socioeconomico  e  cultural  aceitavel. 

Atualmente,  a  descrigao  dos  transtornos 
da  aprendizagem  e  encontrada  em  manuais 
internacionais  de  diagnostico  de  doengas, 
como  o  GID-102  e  o  DSM-53.  Ambos  os  ma¬ 
nuais  reconhecem  a  falta  de  exatidao  do  termo 
"transtorno",  justificando  seu  emprego  para 
evitar  problemas  ainda  maiores,  inerentes  ao 
uso  de  expressoes  "doenga"  ou  "enfermidade". 

A  Glassificagao  Estatistica  Internacional 
de  Doengas  e  Problemas  Relacionados  a  Sau- 
de  (GID-10)2  foi  elaborada  pela  Organizagao 
Mundial  de  Saude  (OMS),  com  o  apoio  de  cli- 
nicos  e  pesquisadores  de  cerca  de  50  paises, 
e  concluida  em  1992. 

O  Manual  Diagnostico  e  Estatistico  de 
Transtornos  Mentais  (DSM-5)3  foi  organiza- 
do  pela  Associagao  de  Psiquiatria  Americana 
e  publicado  em  2014.  A  versao  nova  traz  mo- 
dificagao  na  terminologia  de  Transtornos  da 
Aprendizagem  para  transtornos  especificos 
da  aprendizagem. 

Os  dois  manuais  se  referem  as  dificul- 
dades  de  classificagao,  iniciando-se  pela  ne- 
cessidade  de  diferenciar  os  transtornos  das 
variagoes  normais  nas  realizagoes  escola- 
res.  Tambem  se  deve  levar  em  consideragao 
o  curso  de  desenvolvimento,  uma  vez  que  o 
retardo  de  um  ano  em  leitura  aos  oito  anos  e 
diferente  do  retardo  de  um  ano  aos  15  anos  de 
idade.  Outro  aspecto  se  refere  a  mudanga  de 
padrao  -  uma  crianga  com  atraso  na  aquisi- 


gao  da  fala  pode  seguir  com  retardo  especifico 
na  leitura.  As  habilidades  escolares  precisam 
ser  ensinadas  e  aprendidas,  e  muitas  vezes  os 
metodos  pedagogicos  nao  sao  os  mais  adequa- 
dos  ou  as  circunstancias  familiares  ou  mesmo 
individuais  sao  prejudicial. 

Nos  transtornos  da  aprendizagem,  os  pa- 
droes  normais  de  aquisigao  de  habilidades  es- 
tao  perturbados  desde  os  estagios  iniciais  do 
desenvolvimento,  ou  seja,  nao  sao  adquiridos 
em  decorrencia  de  falta  de  estimulagao  ade- 
quada  ou  de  qualquer  forma  de  traumatismo 
ou  doenga  cerebral.  Tambem  se  faz  necessa- 
rio  diferenciar  os  transtornos  das  variagoes 
normais  nas  realizagoes  escolares. 

Os  transtornos  especificos  do  desenvol¬ 
vimento  das  habilidades  escolares  compre¬ 
endem  grupos  de  transtornos  manifestados 
por  comprometimentos  especificos  e  signi- 
ficativos  no  aprendizado  de  habilidades  es¬ 
colares.  Esses  comprometimentos  no  apren¬ 
dizado  nao  sao  resultado  direto  de  outros 
transtornos,  ainda  que  eles  possam  ocorrer 
simultaneamente. 

Embora  os  manuais  apontem  dificulda- 
des  diagnosticas,  eles  tomam  por  base  algu- 
mas  caracteristicas:  o  inicio  do  transtorno, 
o  comprometimento  fortemente  associado  a 
maturagao  biologica  do  sistema  nervoso  cen¬ 
tral  (SNG)  e  o  curso  estavel. 

O  transtorno  pode  estar  presente  desde 
os  primeiros  anos  de  vida,  o  que  pode  ser  evi- 
denciado  por  um  atraso  no  desenvolvimento 
da  habilidade  em  questao. 

Pode-se  observar  que,  apesar  do  atendi- 
mento  especifico,  o  problema  que  a  crianga 
apresenta  persiste,  muitas  vezes  por  toda  a  vida. 

E  importante  para  o  diagnostico  o  grau 
de  comprometimento,  que  deve  ser  avaliado 
por  meio  de  teste  padronizado,  referindo-se 
a  media  de  dois  anos  abaixo  do  desempenho 
esperado  para  uma  crianga  da  mesma  idade, 
nivel  mental  e  de  escolaridade. 

De  uma  maneira  geral,  identificado  o  dis- 
turbio  por  meio  da  avaliagao  neurologica  e  de 
testagens  necessarias,  para  classifica-lo  co¬ 
mo  um  determinado  transtorno,  utilizando  os 
manuais  disponiveis,  deve-se  considerar  que: 

•  O  grau  de  comprometimento  deve  estar 
substancialmente  abaixo  do  esperado  pa¬ 
ra  uma  crianga  com  a  mesma  idade,  nivel 
mental  e  de  escolarizagao; 
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•  0  transtorno  deve  estar  presente  desde  os 
primeiros  anos  de  escolaridade; 

•  O  transtorno  persiste,  apesar  do  atendi- 
mento  especifico  adequado; 

•  A  avaliagao  cognitiva  afastou  deficien- 
cia  mental; 

•  Foram  afastadas  causas  como  dificuldades 
de  percurso  e/ou  secundarias; 

•  Existe  historia  de  antecedentes  familiares 
com  dificuldade  de  aprendizagem. 

A  etiologia  dos  transtornos  da  aprendi¬ 
zagem  ainda  nao  esta  bem  esclarecida.  Acre- 
dita-se  na  origem  a  partir  de  disturbios  na 
interligagao  de  informagoes  em  varias  regi- 
oes  do  cerebro. 

Por  definigao,  esses  transtornos  nao  tern 
uma  causa  definida,  sao  total  ou  parcialmente 
irreverslveis,  levando-se  a  suposigao  de  fato- 
res  biologicos  para  a  etiologia.  Qualquer  fator 
que  possa  alterar  o  desenvolvimento  cerebral 
do  feto  facilita  o  surgimento  de  um  quadro  de 
transtorno  da  aprendizagem. 

Gonsidera-se  que  as  lesoes  precoces  e  lo- 
calizadas  nao  afetam  o  desenvolvimento  das 
fungoes  cerebrais  superiores,  ja  que  existe  a 
plasticidade  cerebral,  que  permite  a  reorga- 
nizagao  do  tecido  nervoso;  o  disturbio  ocor- 
reria  posteriormente,  na  fase  de  histogenese. 

Na  genese  dos  transtornos  da  aprendiza¬ 
gem,  menciona-se  a  causa  genetica,  a  qual  se 
atribui,  por  exemplo,  a  origem  da  dislexia.  As 
alteragoes  em  varios  genes  levariam  a  mal- 
formagoes  cerebrais. 

IQUAIS  SAO  OS 

TRANSTORNOS  ESPECIFICOS 
DA  APRENDIZAGEM? 

Tanto  a  CID-102  quanto  o  DSM-53  apresentam 
basicamente  tres  tipos  de  transtornos  especl- 
ficos:  o  transtorno  da  leitura,  o  transtorno  da 
matematica  e  o  transtorno  da  expressao  es- 
crita.  A  caracterizagao  geral  desses  transtor¬ 
nos  nao  difere  muito  entre  os  dois  manuais. 

•  Transtorno  da  leitura:  e  caracterizado 
por  uma  dificuldade  especlfica  em  com- 
preender  palavras  escritas.  Dessa  for¬ 
ma,  pode-se  afirmar  que  se  trata  de  um 
transtorno  especifico  das  habilidades  de 
leitura,  em  que  foram  eliminadas  todas 
as  outras  causas. 


•  Transtorno  da  matematica:  tambem  co- 
nhecido  como  discalculia,  nao  e  relacio- 
nado  a  ausencia  de  habilidades  matemati- 
cas  basicas,  como  contagem,  e  sim  a  forma 
com  que  a  crianga  associa  essas  habilida¬ 
des  com  o  mundo  que  a  cerca.  A  aquisigao 
de  conceitos  matematicos,  bem  como  de 
outras  atividades  que  exigem  racioclnio,  e 
afetada  nesse  transtorno,  cuja  baixa  capa- 
cidade  para  manejar  numeros  e  conceitos 
matematicos  nao  e  originada  por  lesao  ou 
outra  causa  organica. 

•  Transtorno  da  expressao  escrita:  refere-se 
apenas  a  ortografia  ou  caligrafia,  na  ausen¬ 
cia  de  outras  dificuldades  da  expressao  es¬ 
crita.  Nesse  transtorno,  geralmente  ha  uma 
combinagao  de  dificuldades  na  capacida- 
de  de  compor  textos  escritos,  evidenciada 
por  erros  de  gramatica  e  pontuagao  dentro 
das  frases,  ma  organizagao  dos  paragrafos, 
multiplos  erros  ortograficos,  na  ausencia 
de  outros  prejulzos  na  expressao  escrita. 

Existem  outras  classificagoes  quanto  a 
origem  da  dificuldade  de  aprendizagem.  Al- 
guns  a  dividem  em  dificuldades  primarias 
e  secundarias.  As  dificuldades  de  aprendi¬ 
zagem  primarias  seriam  aquelas  cuja  causa 
ainda  nao  pode  ser  atribulda  a  elementos  psi- 
coneurologicos  bem  estabelecidos  ou  esclare- 
cidos.  Seriam  considerados  os  transtornos  da 
leitura,  da  matematica,  da  expressao  escrita, 
bem  como  os  transtornos  da  linguagem  fala- 
da,  os  quais  englobam  o  transtorno  da  lin¬ 
guagem  expressiva  e  o  misto.  As  dificuldades 
secundarias  seriam  aquelas  consequentes  de 
alteragoes  biologicas  especlficas  e  bem  esta- 
belecidas  e  de  alteragoes  comportamentais  e 
emocionais  bem  esclarecidas. 

A  classificagao  dos  transtornos  da  apren¬ 
dizagem  pelos  manuais  nao  leva  em  conside- 
ragao  a  base  anatomopatologica  da  area  ce¬ 
rebral  envolvida  no  processo. 

O  aprendizado  e  um  processo  complexo, 
dinamico,  que  resulta  em  modificagoes  es- 
truturais  e  funcionais  permanentes  do  SNG. 
As  modificagoes  ocorrem  a  partir  de  um  ato 
motor  e  perceptivo,  que,  elaborado  no  cortex 
cerebral,  da  origem  a  cognigao. 

A  dificuldade  de  aprendizagem  pode  ser 
classificada  levando-se  em  conta  as  fungoes 
afetadas,  que  sao  as  fungoes  psicologicas  su¬ 
periores.  Estas  sao  aprendidas  desde  o  nasci- 
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mento  e  sao  fundamentals  para  a  aprendiza- 
gem  formal.  Podem  ser  detectadas  nos  primei- 
ros  anos  de  vida,  utilizando-se  instrumentos 
de  avaliagao  do  desenvolvimento  neurologico, 
exame  neurologico  evolutivo  dos  3  aos  7  anos 
de  idade  e  exame  das  fungoes  cerebrals  su- 
periores  a  partir  dos  oito  anos  de  idade.  Esse 
conjunto  de  testes  permite  detectar  disturbios 
da  atengao,  da  memoria,  das  gnosias,  das  pra- 
xias,  da  linguagem  oral  e  escrita. 

Pennigton4  reconhece  cinco  modulos  re- 
lacionados  com  fungoes  cognitivas,  e  cada  um 
deles  corresponde  a  areas  ou  circuitos  defini- 
dos  do  cerebro,  cuja  disfungao  origina  trans- 
tornos  especlficos  da  aprendizagem.  Assim, 
a  regiao  perissilviana  esquerda  tern  fungoes 
neurolinguisticas,  e  sua  disfungao  ocasiona 
transtornos  dislexicos.  A  area  hipocampica 
de  ambos  os  hemisferios  tern  relagao  com  a 
memoria  e  origina  transtornos  amnesicos.  A 
sindrome  de  disfungao  hemisferica  direita 
provoca  sintomas  de  discalculia  e  disgrafia 
(regiao  posterior  do  hemisferio  direito),  assim 
como  alteragoes  de  conduta,  cuja  expressao 
mais  grave  entra  no  espectro  autista  (siste- 
ma  limbico,  regiao  orbitofrontal).  A  sindro¬ 
me  disexecutiva  se  deve  a  alteragoes  no  lobo 
frontal  e  se  caracteriza  por  deficit  atencional, 
falhas  na  planificagao  e  antecipagao  e  deficit 
nas  abstragoes. 

Ainda  que  essas  sindromes  sejam  as  que 
melhor  se  definem  e  as  observadas  com  maior 
frequencia  na  pratica  clinica,  pode-se  supor 
que  existam  tantos  transtornos  quantos  sis- 
temas  ou  subsistemas  neurais  participem  de 
um  determinado  aprendizado. 

Os  transtornos  das  areas  especificas  do 
SNG  que  se  relacionam  ao  esquema  corporal, 
de  espago  e  de  tempo,  sao  as  bases  anatomo- 
patologicas  das  alteragoes  perceptomotoras 
ou  dispractognosicas  que  podem  levar  aos 
quadros  de  dislexia,  disgrafia  e  discalculia. 
Nos  Gapitulos  10  a  17,  sao  abordados  ampla- 
mente  os  aspectos  referentes  a  leitura  e  es¬ 
crita,  a  matematica  e  aos  transtornos  gnosi- 
cos  e  praxicos. 

No  processo  neuropsicologico  do  ato  de 
aprender,  assumem  papel  da  mais  alta  im¬ 
portance  a  atengao,  a  memoria  e  as  fungoes 
executivas.  Os  disturbios  atencionais  e  das 
fungoes  executivas  acarretam  prejuizo  nas 
fungoes  corticais  de  percepgao,  planejamento, 
organizagao  e  inibigao  comportamental.  Por 


outro  lado,  a  memoria  e  essencial  em  todos  os 
processos  de  aprendizagem,  e  seus  disturbios 
nao  permitem  reter  as  informagoes.  Os  Gapi¬ 
tulos  18  a  24  abordam  as  bases  anatomofisio- 
logicas,  bioquimicas,  os  aspectos  clinicos  e  o 
tratamento  dos  transtornos  da  memoria  e  da 
atengao,  e,  no  Gapitulo  28,  e  abordada  a  im¬ 
portance  das  fungoes  executivas  na  etiologia 
dos  transtornos  da  aprendizagem. 

O  transtorno  do  espectro  autista  (TEA) 
tornou-se  um  dos  disturbios  mais  bem  estu- 
dados  na  atualidade.  O  interesse  pela  area  e 
justificado  tendo  em  vista  tanto  a  gravida- 
de  deste  transtorno  quanto  o  impacto  social 
que  produz. 

O  espectro  de  apresentagoes  e  manifes- 
tagoes  clinicas  sugere  uma  heterogeneidade 
neurobiologica,  provavelmente  influenciada 
por  uma  combinagao  de  fatores  ambientais 
e  geneticos. 

O  TEA  tern  como  caracteristicas  essen- 
ciais  prejuizo  persistente  na  comunicagao  so¬ 
cial  reciproca  e  na  interagao  social  e  padroes 
restritos  e  repetitivos  de  comportamento,  in- 
teresses  ou  atividades.  Estes  sintomas  estao 
presentes  desde  o  inicio  da  infancia,  ocasio- 
nando  prejuizo  no  funcionamento  diario.  O 
TEA  engloba  transtornos  anteriormente  de- 
nominados  de  autismo  infantil  precoce,  au- 
tismo  infantil,  autismo  de  Kanner,  autismo  de 
alto  funcionamento,  autismo  atipico,  trans¬ 
torno  global  do  desenvolvimento  sem  outra 
especificagao,  transtorno  desintegrativo  da 
infancia  e  transtorno  de  Asperger. 

As  bases  neurobiologicas  do  TEA  ainda 
nao  sao  bem  compreendidas.  Varios  estudos 
tern  evidenciado  transtornos  nos  programas 
de  desenvolvimento  dos  neuronios  e  sinapses 
no  cerebro  imaturo,  comprometendo  circuitos 
corticais,  limbicos,  cerebelares,  talamicos  e 
dos  nucleos  da  base. 

Com  grande  frequencia,  o  TEA  vem  acom- 
panhado  por  outros  transtornos  como  defici¬ 
ency  cognitiva,  epilepsia,  transtorno  de  de¬ 
ficit  de  atengao/hiperatividade,  transtornos 
psiquiatricos,  entre  outros. 

Os  aspectos  neurobiologicos,  clinicos  e 
comorbidades  sao  abordados  nos  Gapitulos 
25,  Aspectos  neurobiologicos  dos  transtor¬ 
nos  do  aspecto  do  autismo;  26,  Aspectos  cli¬ 
nicos  dos  transtornos  do  espectro  autista;  e 
27,  Comorbidades  dos  transtornos  do  espec¬ 
tro  do  autismo. 
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LINGUAGEM  NORMAL 

0  interesse  crescente  dos  estudiosos  ligados 
as  neurociencias,  tanto  basicas  quanto  cli- 
nicas,  e  os  trabalhos  em  outras  areas,  como 
fonoaudiologia,  linguistica,  pedagogia,  psi- 
cologia,  filosofia  e  inclusive  antropologia, 
muito  tem  contribuido  para  que  se  conhega 
o  palpitante  tema  linguagem.  Por  outro  lado, 
o  interesse  de  tantos  especialistas  mostra 
ser  este  assunto  multidisciplinar,  da  maior 
importancia  na  comunicagao  interpessoal.  O 
fato  de  que  tantos  especialistas  tem  interes¬ 
se  no  estudo  da  linguagem  revela,  tambem, 
dentro  de  caracteristicas  metodologicas  di- 
versas,  formas  distintas  na  conceituagao  e 
na  semiologia. 

Os  transtornos  da  linguagem  sao  pro- 
blemas  comuns  na  infancia,  com  uma  preva¬ 
lence  estimada  em  13%  dos  quatro  para  os 
cinco  anos  de  idade:  quando  verificada  pe- 
los  relatos  dos  pais,  a  estimativa  e  de  25,2%; 
se  relatada  pelos  professores,  de  22.3%;  e, 
quando  avaliada  por  exames  formais,  co¬ 
mo  no  caso  do  Peabody  Picture  Vocabulary 
Test-Ill  (PPVT),  a  prevalence  e  de  13%,  in- 
cidindo  em  2  a  4  meninos  para  cada  menina. 
Das  criangas  com  problemas  de  linguagem 
com  menos  de  cinco  anos,  60%  terao  algum 
grau  de  deficit  intelectual  ou  transtorno  do 
aprendizado  aos  nove  anos  de  idade,  sendo  a 
dislexia  o  principal  deles,  pois  85%  dos  dis- 


lexicos  tem  ou  tiveram  comprometimento  na 
linguagem  oral.1"3 

As  pesquisas  indicam  ainda  que  essas 
criangas  sao  de  risco  elevado  para  dificul- 
dades  residuais  persistentes  de  linguagem  e 
alteragoes  do  comportamento  e  da  conduta, 
entre  as  quais  se  destaca  o  transtorno  de  de¬ 
ficit  de  atengao/hiperatividade  (TDAH).4'6  Na 
maioria  dos  casos,  sao  os  membros  da  familia 
ou  o  pediatra  quern  primeiro  percebem  que  a 
crianga  esta  com  dificuldades  na  aquisigao  da 
linguagem.  Os  profissionais  da  saude  com  a 
responsabilidade  de  contribuir  nos  processos 
de  diagnostico  e  remediagao  devem  possuir 
um  solido  entendimento  da  definigao,  da  na- 
tureza  e  das  causas  desses  transtornos.  Acres- 
centa-se  ainda  o  fato  de  que  a  intervengao  pre- 
coce  e  intensiva  antes  dos  dois  anos  e  capaz 
de  modificar  sensivelmente  o  prognostico. 

A  comunicagao  humana,  na  forma  do 
comportamento  da  linguagem  e  da  fala,  de- 
pende  diretamente  dos  processos  que  ocor- 
rem  no  sistema  nervoso.  Gonsequentemente, 
o  conhecimento  da  estrutura  basica  e  do  fun- 
cionamento  do  sistema  nervoso  humano  sao 
pre-requisitos  essenciais  para  que  os  profis¬ 
sionais  da  saude  que  atendem  criangas  com 
dificuldades  na  comunicagao  possam  enten- 
der  as  manifestagoes  clinicas  e  a  evolugao  dos 
transtornos  da  linguagem. 

Neste  capitulo,  sera  abordado  o  tema 
transtorno  da  linguagem  sob  o  ponto  de  vis¬ 
ta  neurologico.  Inicialmente,  o  foco  sera  na 
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linguagem  normal  e  seu  desenvolvimento  e, 
em  seguida,  nos  aspectos  anatomicos,  fisio- 
logicos  e  patologicos  da  linguagem. 

DEFINIQAO 

Gleason  e  colaboradores7  tiveram  exito  na 
conceituagao  da  linguagem  ao  expor  de  forma 
clara  e  simples  que  "linguagem  e  a  recepgao  e 
expressao  de  ideias  e  sentimentos".  A  amplifi- 
cagao  desse  conceito  permite  que  se  defina  lin¬ 
guagem  como  a  capacidade  que  a  especie  hu- 
mana  tern  de  se  comunicar  por  meio  de  um  co- 
digo  simbolico  adquirido,  que  permite  trans- 
mitir  seus  pensamentos,  ideias  e  emogoes.8 

Entende-se,  entao,  que  linguagem  e  a 
forma  peculiar  que  o  homem  tern  de  se  co¬ 
municar  com  seus  semelhantes  por  meio  de 
simbolos  gestuais,  orais  ou  escritos.  Segundo 
Piaget,9  a  linguagem  e  a  expressao  mais  espe- 
cializada  e  diferenciada  de  uma  fungao  com- 
plexa  que  e  a  atividade  simbolica. 

Na  visao  de  Chomsky,10  resumidamente, 
a  linguagem  e  inata  ao  ser  humano,  o  qual  es¬ 
ta  naturalmente  provido  de  um  "programa" 
que  o  permite  aprender  a  linguagem  quando 
exposto  a  uma  lingua  qualquer. 

O  fato  de  que  cada  crianga,  em  tao  pouco 
tempo  (aproximadamente  3  ou  4  anos),  torna- 
-se  um  membro  da  sua  comunidade  linguis- 
tica,  sendo  capaz  de  produzir  e  compreender 
uma  variedade  de  enunciados  na  lingua  a  que 
esteve  exposta  sem,  praticamente,  nenhum 
ensino  consciente  da  parte  dos  adultos,  tern 
despertado  grande  interesse  entre  os  estudio- 
sos  da  aquisigao  da  linguagem.10-13 

Para  melhor  compreender  os  transtor- 
nos  da  linguagem,  a  linguagem  normal  e  seu 
desenvolvimento  serao  abordados.  Para  isso, 
parte-se  da  percepgao  do  que  era  classico  em 
relagao  a  linguagem,  ate  as  formas  atuais  do 
seu  entendimento. 

ASPECTOS  NEUROBIOLOGICOS 

Em  1808,  Gall  localizou  a  linguagem  nas  re- 
gioes  anteriores  do  cerebro.  Essa  opiniao  foi 
seguida  por  Bouilland,  que,  em  1825,  situou 
a  linguagem  nos  lobos  anteriores  do  cerebro, 
que  chamou  de  "orgao  legislador  da  palavra".14 


A  comprovagao  de  que  havia  uma  locali- 
zagao  anatomofuncional  da  linguagem  ocor- 
reu  em  1831,  quando  Aubert  observou  pa- 
cientes  com  lesao  frontal.  Sugeriu  que  essa 
regiao  fosse  responsavel  pela  coordenagao 
dos  diferentes  movimentos  necessarios  pa¬ 
ra  a  comunicagao  por  meio  da  fala.  Em  1836, 
Dax  localizou,  pela  primeira  vez,  a  linguagem 
no  hemisferio  cerebral  esquerdo.  No  entan- 
to,  foi  Broca  que,  em  1861,  com  base  em  da¬ 
dos  anatomicos,  situou  o  centro  da  imagem 
motora  das  palavras  na  terceira  circunvolu- 
gao  frontal,  no  hemisferio  cerebral  esquerdo. 
Posteriormente,  em  1865,  Broca  afirmou  que 
"nos  falamos  com  o  hemisferio  esquerdo",  ao 
observar  que  esse  hemisferio  era  sede  dessa 
fungao  simbolica  e  cognitiva  tao  importante 
que  e  a  linguagem.14 

Nessa  ocasiao,  tern  inicio  o  conceito  de 
assimetria  hemisferica,  pois  foi  valorizado  o 
fato  de  que  se  observava  haver  uma  mao  do- 
minante,  e  que,  na  grande  maioria  dos  casos, 
era  a  mao  direita.  A  lateralizagao  das  ativida- 
des  com  a  mao,  opeeo  olho  passou  a  colocar 
no  hemisferio  esquerdo  as  caracteristicas  de 
dominancia  para  os  tres  seguimentos,  con¬ 
ceito  este  verificavel  por  exames  de  imagem 
funcional  do  encefalo.15 

A  fungao  assimetrica  dos  hemisferios  ce- 
rebrais  tern  relagao  com  o  desenvolvimento, 
sendo  que,  no  recem-nascido,  a  assimetria 
hemisferica  ja  esta  presente  e  pode  ser  ob- 
servada  ate  na  vida  fetal.  No  entanto,  com  o 
desenvolvimento  das  fungoes  cerebrais,  que 
vao  progressivamente  se  diferenciando,  tor- 
nam-se  cada  vez  mais  claras  a  assimetria  e 
a  especializagao  hemisferica.16,17  Na  Figura 
10.1,  observa-se  o  desenvolvimento  cerebral 
desde  o  recem-nascido  normal,  quanto  a  as¬ 
simetria  inter-hemisferica,  ate  a  idade  adulta. 

Hoje  sabe-se  que  o  hemisferio  esquerdo 
e,  na  maioria  das  vezes,  o  responsavel  pelo 
controle  da  sequencia  temporal  do  ato  de  fa- 
lar.  Dessa  forma,  a  fungao  do  hemisferio  es¬ 
querdo  seria  mais  logica,  procedendo  a  uma 
analise  sequencial  da  informagao,  o  que  esta 
de  acordo  com  o  conceito  de  processamento 
sucessivo  de  Luria. 17-19 

Em  1874,  Wernicke,20  estudando  pa- 
cientes  afasicos,  encontrou  mais  dificulda- 
des  na  compreensao  e  menos  na  expressao, 
em  casos  de  comprometimento  do  lobo  tern- 
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Figura  10.1 

Evolugao  normal  da  dominancia  hemisferica  para  linguagem.  (A)  Recem-nascido.  (B)  Pre-escolar. 
(C)  Adolescente/adulto. 


poral,  e  chamou  esse  achado  de  afasia  re- 
ceptiva.  Hoje  esta  claro  que  no  hemisferio 
esquerdo  a  area  de  Wernicke  esta  relacio- 
nada,  em  casos  de  lesao,  com  a  dificuldade 
para  encontrar  o  significado  da  palavra  e 
sua  relagao  com  as  outras  palavras  da  fra- 
se.  Ja  a  regiao  temporal  correspondente, 
no  hemisferio  direito,  e  responsavel  pela 
musicalidade  da  fala,  pela  compreensao  da 
emogao  contida  no  ato  de  falar,  ou  seja,  de 
compreender  a  carga  afetiva  da  linguagem. 
A  partir  das  observagoes  de  Broca,  James, 
em  1890, 21  juntou  as  areas  da  linguagem  ja 
conhecidas  a  circunvolugao  supramarginal 
e  angular  do  lobo  parietal  inferior  esquer¬ 
do.  Na  mesma  epoca,  Freud  chamava  aten- 


gao  para  os  aspectos  psicologicos  envolvi- 
dos  na  linguagem.  Posteriormente,  Dejerine, 
Grasset  e  Pierre  Marie  ampliaram  as  areas 
da  linguagem,  as  quais  mantinham  estrei- 
tas  ligagoes  tambem  com  areas  subcorti- 
cais,  constituindo  um  quadrilatero  que  leva 
o  nome  de  Pierre  Marie.22  Na  Figura  10.2, 
estao  discriminadas  as  areas  corticais  da 
linguagem  como  entendidas  naquela  epoca. 

Os  conhecimentos  atuais  mostram  que 
as  areas  anatomicas  da  linguagem  sao  mais 
complexas  e  constam  de: 

•  Area  de  Broca,  ou  area  44  e  parte  da  area 
45  de  Brodmann,  situada  no  pe  da  cir¬ 
cunvolugao  frontal  ascendente,  respon- 
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Figura  10.2 

Areas  corticais  da  linguagem  como  entendidas  por  Grasset  e  Dejerine.  (A)  Poligono  de  Grasset.23 
1 ,  centro  de  memoria  da  palavra  falada;  2,  centro  de  memoria  da  palavra  escrita;  3,  centro  motor 
da  palavra;  4,  centro  motor  da  escrita;  5,  centros  intelectuais  superiores.  (B)  Areas  da  linguagem 
entendidas  por  Dejerine.24  A,  circunvolugao  de  Wernicke;  B,  circunvolugao  de  Broca;  Pc,  prega  curva. 


savel  pelo  planejamento  motor  da  lin¬ 
guagem  oral; 

•  Area  de  Wernicke,  ou  area  42  de  Brod- 
mann,  situada  nas  porgoes  mediana  e  supe¬ 
rior  do  lobo  temporal,  responsavel  pela  per- 
cepgao  auditiva  envolvida  na  linguagem; 

•  Fasciculo  arqueado  que  liga  as  duas  areas 
anteriores; 

•  Circunvolugao  angular  ou  prega  curva, 
que  corresponde  a  area  39  de  Brodmann, 
responsavel  pela  integragao  gnosico-pra- 
xica  dos  lobos  parietal,  occipital,  frontal 
e  temporal.  Esta  situada  no  entroncamen- 
to  parietotemporoccipital,  mas  tambem 
tern  ligagoes  com  as  areas  motoras  da  fa- 
la  e  da  escrita; 

•  Circunvolugao  supramarginal,  situada  no 
lobo  parietal  inferior  mais  anterior  e  con- 
tigua  a  area  39; 

•  Fibras  de  associagao  como  o  corpo  calo- 
so,  que  constituem  a  principal  estrutura 
integradora  inter-hemisferica; 

•  Areas  subcorticais,  constituindo  o  qua- 
drilatero  de  Pierre  Marie,  acrescido  do 
talamo; 


•  Area  frontomesial  anterior,  em  ambos  os 
hemisferios,  sendo  predominante  no  he- 
misferio  esquerdo,  responsavel  pela  inten- 
gao  e  vontade  de  usar  a  linguagem; 

•  Hemisferio  nao  dominante,  responsavel 
pela  prosodia  e  pelo  pragmatismo.22'25 
No  Quadro  10.1,  esta  esquematizado  o 
entendimento  atual  de  quais  sao  as  areas 
envolvidas  na  fungao  linguagem,  e  na  Fi¬ 
gura  10.3  observam-se  as  areas  corticos- 
subcorticais  da  linguagem. 

Na  crianga,  essas  areas  nao  estao  bem  es- 
tabelecidas,  e  os  disturbios  aferenciais,  sen- 
soriais  e  motores  podem  transtornar  a  orga- 
nizagao  da  linguagem,  mesmo  nao  havendo 
lesao  cerebral.  Na  crianga,  portanto,  nao  ha 
centros  pre-formados,  senao  pre-formas  de 
organizagao,  que  tomam  forma  a  medida  que 
se  faz  a  comunicagao.  A  maturagao  bilateral 
das  areas  funcionais  da  linguagem  e  poste- 
roanterior,  porque  primeiro  se  faz  nas  areas 
posteriores  occipitotemporais  e  depois  nas 
anteriores  frontais  e  pre-frontais.17'19,26"28  Na 
Figura  10.4,  observa-se  como  evolui  a  matu- 
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ragao  no  sentido  posteroanterior  das  areas 
funcionais  da  linguagem. 

Lennenberg,26  em  1967,  retomando  a 
questao  da  assimetria  hemisferica,  sugere 
que,  ao  nascimento,  os  dois  hemisferios  ce¬ 
rebrals  sao  mais  ou  menos  equipotenciais 
para  a  aquisigao  da  linguagem.  No  entanto, 
devido  a  programagao  genetica,  ja  se  obser- 
va  no  recem-nascido  leve  assimetria  anato- 
mofuncional  com  predominio  no  piano  tem¬ 
poral  do  hemisferio  esquerdo.  Acrescente-se 
a  isso  a  maior  estimulagao  cocleolabirintica 
dessa  area.16  Essa  aquisigao  e  facilitada  pela 
rapida  maturagao  e  maior  plasticidade  cere¬ 
bral,  que  ocorre  nos  dois  primeiros  anos  de 
vida.  A  partir  dessa  idade,  o  lado  esquerdo 
do  cerebro  apresenta  a  regiao  do  piano  tem¬ 
poral,  responsavel  pela  linguagem,  mais  de- 
senvolvida  no  hemisferio  esquerdo  que  no 
direito. 17-19 

No  adulto,  a  linguagem  e  controlada,  na 
maior  parte  das  vezes,  pelo  hemisferio  es¬ 
querdo.  A  percepgao  da  fala  conduzida  pe¬ 
lo  VIII  nervo  craniano,  ou  nervo  auditivo, 
chega  a  area  de  Wernicke,  no  lobo  temporal 
esquerdo,  onde  a  mensagem  e  decodificada. 
Essa  informagao  e  transmitida,  via  fascicu- 
lo  arqueado,  para  a  area  de  Broca,  no  hemis¬ 
ferio  esquerdo,  onde  e  elaborada  a  resposta 
motora.  O  hemisferio  esquerdo  e,  portanto, 
dominante  para  a  linguagem  no  adulto,  mas 
nao  em  criangas  no  inicio  da  vida. 

A  aquisigao  da  linguagem  se  faz  por  eta- 
pas  interdependentes.  Sao  elas: 

•  Sensagao:  capacidade  de  sentir  o  som; 

•  Percepgao:  capacidade  pela  qual  se  reco- 

nhece  o  som; 


Figura  10.3 

Areas  corticais  e  subcorticais  da  linguagem.  1, 
area  de  Broca;  2,  area  de  Wernicke;  3,  circun¬ 
volugao  supramarginal;  4,  giro  angular;  5, 
fasciculo  arqueado;  6,  quadrilatero  de  Pierre 
Marie;  7,  talamo;  8,  corpo  caloso;  9,  areas  fron- 
tomesiais. 


•  Elaboragao:  capacidade  de  reflexao  sobre 
os  sons  percebidos; 

•  Programagao  ou  organizagao  das  respos- 
tas  e  articulagao:  capacidade  de  permitir 


QUADRO  10.1  Areas  instrumentais  da  linguagem  -  entendimento  atual 


•  Area  de  Broca 

•  Area  de  Wernicke 

•  Fasciculo  arqueado 

•  Circunvolugao  angular  -  prega  curva 

•  Circunvolugao  supramarginal 

•  Fibras  comissurais  -  corpo  caloso 

•  Areas  subcorticais  -  quadrilatero  de  Pierre  Marie  +  talamo 

•  Areas  frontomesiais  anteriores  -  giro  do  cingulo 

•  Hemisferio  direito/nao  dominante 
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Mielinizagao  -  mais  tardia 
pelas  areas  anteriores 


Mielinizagao  -  mais  rapida 
pelas  areas  posteriores 


Figura  10.4 

Maturagao  posteroanterior  das  areas  da  linguagem. 


a  emissao  sonora  que  depende  da  articu- 
lagao  da  fala. 

A  linguagem  pode  ser  dividida  em  oral, 
gestual,  escrita  e  Braille. 

A  linguagem  gestual  e  adquirida  junto 
com  as  aquisigoes  gnosicas  e  praxicas,  que 
permitem  ao  homem  entender  e  se  expressar 
por  gestos,  sendo  que  esta  forma  de  linguagem 
precede  a  fala.  McNeill29  ja  referia  que  gesto 
e  fala  compoem  as  formas  multimodais  du¬ 
rante  o  processo  na  aquisigao  da  linguagem. 

0  estudo  da  linguagem  gestual  e  funda¬ 
mental  para  o  desenvolvimento  da  comunica- 
gao  do  individuo  surdo.  Os  cegos  langam  mao 
da  linguagem  Braille  para  o  entendimento  da 
escrita.  Sem  duvida,  essa  e  uma  possibilidade 
que,  a  partir  de  estimulo,  desenvolve  maior 
representagao  das  sensopercepgoes  dos  dedos 
do  que  ocorre  nos  leitores  convencionais.30 

Neste  capitulo,  serao  focados  os  aspectos 
relacionados  com  a  linguagem  oral  e  escrita. 


DESENVOLVIMENTO 
DA  LINGUAGEM 

0  desenvolvimento  da  linguagem  segue  uma 
sequencia  mais  ou  menos  constante  e  depen- 
dente,  em  parte,  da  programagao  genetica,  mas 
tambem  a  partir  de  ouvir  a  fala  das  outras 
pessoas,  o  que  significa  estimulo  ambiental. 
0  exercicio  adequado  da  fungao  cognitiva  e  as 
oportunidades  para  a  pratica  da  fala  incluem 
corregoes  e  autocorregoes.10"13,31 

Na  crianga,  os  dois  primeiros  anos  sao 
propicios  para  a  aprendizagem  de  uma  se- 
gunda  lingua,  capacidade  esta  que  vai  dimi- 
nuindo  com  a  maturagao,  ou  seja,  a  especia- 
lizagao,  pois,  como  se  sabe,  ocorre  diminui- 
gao  da  plasticidade  com  o  aumento  da  espe- 
cificidade  funcional  do  cortex  cerebral.32  O 
desenvolvimento  das  capacidades  linguis- 
ticas  esta  esquematizado  na  Figura  10.5. 
Na  Figura  10.6,  sao  abordadas  as  situagoes 
indispensaveis  para  o  desenvolvimento  da 
linguagem:  audigao  da  fala;  pratica  da  co- 
municagao  pela  fala;  cognigao;  programagao 
genetica-rede  neural  e  todas  as  dependentes 
das  emogoes  e  do  afeto. 

Os  recem-nascidos  tern  boa  capacidade  de 
discriminar  a  fonologia.  Por  exemplo,  pala- 
vras  como  "nao",  "da"  e  "espera"  servem  prin- 
cipalmente  para  organizar  o  seu  comporta- 
mento  e  para  estimular  o  controle  gradual  dos 
impulsos,  desenvolvendo  o  freio  inibitorio. 

A  linguagem  pode  ser  dividida  em  seus 
componentes:  expressao  e  recepgao;  isto  se 
repete  no  desenvolvimento.  E  constituida  de 
sons,  fonemas,  estudados  na  fonologia;  mor- 
femas,  as  partes  que  constituem  as  palavras; 
sintaxe  ou  gramatica,  o  conjunto  de  regras 
pelas  quais  se  combinam  as  palavras;  se- 
mantica,  correspondents  ao  significado  das 
palavras;  e  prosodia,  relacionada  ao  ritmo  e 
a  entonagao.31'33'34 

As  regras  para  uso  da  linguagem  na  con- 
versagao  constituem  o  componente  adicional, 
chamado  pragmatica,  estruturada  precoce- 
mente  de  preferencia  no  hemisferio  cerebral 
direito,  fazendo  parte  da  comunicagao  social. 
Enquanto  o  desenvolvimento  fonemico  esta 
finalizado  aos  sete  anos,  a  semantica  e  um 
processo  longo,  que  se  desenvolve  durante 
toda  a  vida.33,35'36 
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Figura  10.5 

Desenvolvimento  das  capacidades  linguisticas. 
RN,  recem-nascido. 

Fonte:  Adaptada  de  Asher  e  Garcia.32 


Pratica  da 


Figura  10.6 

Desenvolvimento  normal  da  linguagem. 


A  linguagem  se  divide  em  subsistemas 
que  sao  adquiridos,  como  ja  visto,  em  uma 
sequencia  posteroanterior,  comegando  com 
os  aspectos  semantico  e  textual,  que  sao  os 
mais  precoces,  seguidos  pelos  aspectos  fo- 
neticos-fonologicos,  migrando  para  o  lobo 
frontal;  os  aspectos  mais  tardios  sao  os  gra- 


maticais.  Todos  esses  aspectos  estao  estrei- 
tamente  interligados  no  desenvolvimento  da 
linguagem.17-19  Na  Figura  10.7,  observa-se  a 
inter-relagao  desses  passos. 

As  etapas  normais  da  aquisigao  da  lin¬ 
guagem  estao  discriminadas  no  Quadro 
10.2. 
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0  recem-nascido  apresenta  choro  inarti- 
culado  que  tem  significado  comunicativo  por 
meio  de  sua  modulagao.  Ate  os  tres  meses,  o 
lactente  discrimina  algumas  palavras,  mas  a 
produgao  de  sons  nao  esta  bem  identificada. 
Dos  4  aos  6  meses,  o  lactente ja  discrimina  os 
sons  da  fala  que  lhe  e  familiar,  compreende 
palavras  e  comega  a  balbuciar,  primeiro  vo- 
gais  e  depois  consoantes,  chegando  a  formar 
palavras  de  silabas  repetidas,  sem  significa¬ 
do  ("mamama",  "papapa").  Dos  7  aos  9  meses, 
produz  algumas  palavras  de  silabas  repetidas 
com  significado  e  tem  uma  produgao  gestual 


comunicativa  rica,  sendo  capaz  de  apontar 
objetos.  Dos  10  aos  12  meses,  surgem  as  pri- 
meiras  palavras  com  significado,  de  silabas 
nao  repetidas  ("papai",  "mamae",  "pato",  "bo- 
la",  "aga")  que  podem  se  mesclar  ao  jargao, 
que  e  a  forma  de  se  expressar  usando  pala¬ 
vras  "engroladas",  ou  sem  significados.  Em 
torno  dos  12  meses,  ja  compreende  de  50  a 
100  palavras;  surge  al  a  explosao  do  vocabu- 
lario,  sendo  que,  dos  12  aos  18  meses,  usa  de 
10  a  50  palavras  e,  algumas  vezes,  pronuncia 
duas  palavras  na  frase  (por  exemplo,  "da  ma¬ 
mae",  "que  papa").  Aos  dois  anos,  produz  de 


Pragmatica 


Figura  10.7 

Maturagao  dos  subsistemas  da  linguagem. 


QUADRO  10.2  Etapas  normais  da  aquisigao  da  linguagem 


0-3  meses:  produgao  de  sons  (choro/consolo,  gritos,  barulhos),  “discriminagao  de  sons  familiares” 

4-6  meses:  discriminagao  dos  sons  da  fala  -  compreensao  de  palavras  -  “balbucio”,  produgao  de  vogais  e 
depois  consoantes,  “expressoes  faciais” 

7-9  meses:  balbucio  reduplicado  (“bababa”)  de  forma  interativa  e  produgao  gestual  comunicativa  -  “aponta 
para  objetos” 

10-12  meses:  primeiras  palavras  reais  +  jargao  (balbucio  com  fala)  -  “Contato  visual,  expressoes  faciais, 
vocalizagoes  e  gestos  (se  faz  entender  por  meio  dessas  formas  de  comunicagao  antes  mesmo  de  falar)” 

12-18  meses:  produgao  de  10-50  palavras  e  algumas  frases  de  duas  palavras  -  chama  atengao  para  receber 
uma  resposta  verbal  do  adulto 

2  anos:  produz  150-200  palavras  e  frases  de  2  a  3  palavras  -  nomeia  objetos  quando  inquirida 

3  anos:  sentengas  gramaticais  (artigo,  preposigao,  plurais),  formula  questoes 

4  anos:  clara  sintaxe  -  completa  inteligibilidade  e  esperada  aos  4  anos  e  6  meses  (meninas  em  media  urn  pouco 
antes)  para  fonologia  do  portugues  e  do  ingles 
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150  a  200  palavras  e  formula  frases  gramati- 
cais  constituidas  de  ate  tres  palavras.  Ainda 
pode  usar  jargao.5,13'37"43 

A  compreensao  auditiva  permite  que,  en- 
tre  2  e  3  anos,  a  crianga  nomeie  e  explique  a 
fungao  de  objetos  conhecidos,  quando  inqui- 
rida  pelo  examinador.  Entre  2  e  3  anos,  e  o 
momento  da  explosao  gramatical.  Portanto, 
aos  tres  anos,  a  crianga  ja  se  comunica  por 
frases  gramaticais,  as  quais  contam,  alem  do 
substantivo,  do  verbo  e  do  adjetivo,  com  as  li- 
gagoes  interpalavras,  que  sao  os  artigos  e  as 
preposigoes.  E  capaz  de  usar  plural  e  formu- 
lar  questoes. 38,39 

Com  quatro  anos,  a  fala  deve  ser  clara  e 
correta;  acredita-se  que  ate  quatro  anos  e  seis 
meses  deva  ter  completa  inteligibilidade  para 
fonologia  do  portugues  e  do  ingles.35 

Quanto  a  aquisigao  da  linguagem,  as  me- 
ninas,  em  geral,  alcangam  essa  etapa  antes 
que  os  meninos,  o  que  corresponde  a  uma 
maior  potencialidade  linguistica  em  ambos 
os  hemisferios  cerebrais,  podendo,  muitas  ve- 
zes,  corresponder  a  uma  dupla  area  de  Bro- 
ca  38,39,44  Na  FigUra  10.8,  observam-se  estas 
diferengas  entre  os  sexos. 

O  desenvolvimento  da  linguagem  tern 
etapas  bem  definidas,  mas  podem  ocorrer 


variagoes  dentro  do  normal  que  estao  esque- 
matizadas  no  Quadro  10.3. 

AVALIAQAO  NEUROLOGICA 

ANAMNESE 

O  primeiro  passo  da  avaliagao  neurologica  e 
a  anamnese,  que  deve  ser  completa,  nao  po¬ 
dendo  faltar  a  preocupagao  com  os  periodos 
pre  e  perinatais,  associados  a  todas  as  eta¬ 
pas  evolutivas. 

Perguntas  a  respeito  de  doengas  ou  de 
traumatismos  de  cranio  que  tenham  ocorri- 
do  ate  o  momento  da  consulta  nao  podem  ser 
esquecidas.  Abusca  ativa  e  de  grande  impor- 
tancia  no  interrogators  da  historia  familiar 
de  transtorno  da  linguagem,  bem  como  de 
outros  transtornos  comorbidos. 

EXAME  FISICO/NEUROLOGICO 

No  exame  fisico,  deve-se  ter  preocupagao  es¬ 
pecial  com  o  aparelho  fonatorio,  bem  como 
com  a  audigao  e  a  visao. 

O  exame  neurologico  e  o  exame  neu- 
rologico  evolutivo  (Gapitulo  5)  tern  a  finalida- 


Figura  10.8 

Diferengas  entre  sexos  durante  avaliagao  por  imagem  de  ressonancia  magnetica  funcional  em  tarefas 
de  processamento  fonologico. 


Fonte:  Shaywitz.44 
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QUADRO  10.3  Variabilidade  normal  da  aquisigao  da  linguagem 

Em  25%  das  criangas 

I  Compreensao  visual  -  com  1 0  meses,  apontam  para  os  objetos  desejados  -  espontaneamente 

II  Compreensao  auditiva  -  com  25,8  meses,  nomeiam  e  explicam  a  fungao  de  objetos  perguntados  pelo 
examinador 

III  Expressao  falada  -  com  27,3  meses,  nomeiam  e  explicam  a  fungao  de  dois  objetos  espontaneamente 

Em  90%  das  criangas 

I  Compreensao  visual  -  com  1 7,7  meses,  apontam  para  os  objetos  desejados  -  espontaneamente 

II  Compreensao  auditiva  -  com  32,6  meses,  nomeiam  e  explicam  a  fungao  de  objetos  perguntados  pelo 
examinador 

III  Expressao  falada  -  com  34,4  meses,  nomeiam  e  explicam  a  fungao  de  dois  objetos  espontaneamente  (Early 
Language  Milestone  Scale) 

Fonte:  MacArthur.45 


de  de  identificar  toda  e  qualquer  alteragao  do 
desenvolvimento,  seja  ela  da  motricidade  ou 
das  sensibilidades,  como  do  sistema  nervoso 
periferico.  Especial  atengao  deve  ser  atribui- 
da  as  fungoes  corticais  gnosicas  e  praxicas, 
necessarias  para  a  crianga  entender  os  ques- 
tionamentos  e  poder  se  expressar  de  forma 
adequada  em  resposta. 

Fungoes  como  atengao  e  memoria  sao 
fundamentals  para  que  o  circuito  da  lingua- 
gem  seja  completo.  A  coordenagao  adequada 
dos  seguimentos  relacionados  com  a  lingua- 
gem  e  necessaria  para  uma  fala  normal  e  pa¬ 
ra  uma  grafia  correta. 

O  exame  do  tonus  muscular  e  necessario, 
uma  vez  que  as  alteragoes  tonicas,  tanto  hi- 
potonia  quanto  distonia  ou  hipertonia,  podem 
interferir  na  emissao  da  palavra  e  da  escrita. 

No  exame  da  nogao  de  esquema  corpo¬ 
ral,  podem  ser  observadas  alteragoes  ligadas 
a  escrita  em  espelho,  quando  a  crianga  em 
idade  escolar  nao  conhece  direita  e  esquer- 
da,  entre  outras  dificuldades  para  a  leitura 
e  para  a  escrita. 

Concluida  a  avaliagao  neurologica  da  lin¬ 
guagem,  e  importante  valorizar  indicadores 
de  risco  para  seu  desenvolvimento.  Entre  eles, 
destacam-se:  hereditariedade;  antecedentes 
de  infecgao  congenita;  uso  de  drogas  pela  mae; 
prematur idade;  asfixia  perinatal;  ictericia; 
meningites;  concomitancia  de  outros  proble- 
mas  do  desenvolvimento,  entre  eles  paralisia 
cerebral,  transtorno  da  atengao,  da  memoria 
ou  do  afeto.46-48 

Algumas  sindromes  podem  cursar  com 
alteragoes  da  linguagem,  como:  sindrome  de 


Down,  sindrome  de  Williams,  distrofia  mus¬ 
cular  progressiva  de  Duchenne,  hidrocefalias, 
neurofibromatose,  psicoses,  entre  outras  cos- 
tumam  se  constituir  em  fatores  de  risco.  Um 
ambiente  familiar  conturbado,  sem  condigoes 
de  fornecer  suporte  adequado  (superprotegao 
ou  abandono)  pode  tambem  interferir  no  de¬ 
senvolvimento  da  linguagem.46-48 

I  TRANSTORNOS  DA 
LINGUAGEM  ORAL 

Entre  os  transtornos  da  linguagem,  conside- 
ra-se,  em  primeiro  lugar,  o  transtorno  especl- 
fico,  designado  conforme  o  DSM-549  de  trans¬ 
torno  especifico  da  fala,  CID  F80.0.  E  neces¬ 
sario  que,  alem  do  transtorno  especifico  da 
linguagem  oral  ou  disfasias,  tambem  sejam 
introduzidas  as  possibilidades  de  alteragoes 
da  fonagao,  ou  disfonias;  da  articulagao  da 
palavra,  como  as  disartrias;  os  disturbios  do 
ritmo,  como  a  gagueira;  e  o  retardo  no  desen¬ 
volvimento  da  fala. 

TRANSTORNO  DA  FONAQAO 

Os  transtornos  da  fonagao  podem  ser  causa- 
dos  por  afecgoes  primarias  ou  secundarias, 
tanto  organicas  quanto  funcionais.  Do  ponto 
de  vista  neurologico,  as  disfonias  sao  secun¬ 
darias  a  lesao  de  vias  dos  nervos  cranianos 
que  inervam  as  cordas  vocais  ou  a  regiao  cha- 
mada  de  sistema  ressoador  laringofaringeo- 
-rinobucal.  Os  disturbios  da  fonagao  ocor- 
rem  por  lesao  do  X  nervo  craniano  ou  vago 
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espinal,  que  interfere  na  movimentagao  das 
cordas  vocais,  e/ou  do  IX  nervo  craniano  ou 
glossofaringeo,  que  compromete  a  movimen¬ 
tagao  da  faringe  e  do  veu  palatino.  As  disfo- 
nias  podem  ser  congenitas,  como  no  caso  da 
sindrome  cri-du-chat,  que  se  caracteriza  por 
choro  e  sons  semelhantes  ao  miado  do  gato. 

E  importante  lembrar  que  existe  uma 
disfonia  transitoria  (muda  vocal)  que  ocorre 
no  desenvolvimento  normal  do  adolescente, 
relacionada  com  fatores  hormonais.  Em  raros 
casos,  pode  serpersistente,  desencadeada  por 
fatores  emocionais.50 


TRANSTORNO  DA 
ARTICULAQAO  DA  PALAVRA 

As  disartrias  sao  disturbios  articulatorios  que 
podem  ter  etiologia  periferica  ou  central.  No 
primeiro  caso,  ocorrem  devido  ao  comprome- 
timento  dos  nervos  cranianos  VII  e  XII,  en- 
volvidos,  respectivamente,  no  movimento  da 
face  e  da  lingua. 

As  disartrias  de  causa  central  podem 
ocorrer  por  comprometimento  cerebelar,  ex- 
trapiramidal  e  pseudobulbar.  Nas  patologias 
cerebelares,  observam-se  disartrias  devido 
a  dissinergia  entre  a  musculatura  agonista 
e  antagonista  interessada  na  articulagao  da 
palavra.  Desse  transtorno,  resulta  uma  fala 
explosiva,  com  interrupgoes  bruscas  e  sem 
precisao  nos  movimentos  articulatorios,  que 
se  costuma  denominar  de  fala  escandida. 
Dos  comprometimentos  extrapiramidais,  o 
que  mais  altera  a  articulagao  da  palavra  e  o 
que  ocorre  na  rigidez  parkinsoniana,  prati- 
camente  nao  observado  na  crianga;  o  mes- 
mo  acontece  nas  formas  pseudobulbares.51 

TRANSTORNO  DO  RITMO 

Entre  os  transtornos  do  ritmo  ou  da  fluencia 
da  fala,  os  que  mais  se  destacam  sao  a  gaguei- 
ra,  as  alteragoes  de  velocidade  de  fala,  como 
taquilalia  e  bradilalia,  e  o  clustter  (grupo  de 
duas  ou  mais  consoantes  seguidas).  Agaguei- 
raeo  mais  frequente  transtorno  do  ritmo  da 
fala,  com  incidencia  de  5%  e  prevalencia  de 
1%  na  populagao  geral.52  Trata-se  de  uma  di- 
ficuldade  na  automatizagao  da  palavra,  ou 
seja,  uma  interrupgao  do  ritmo  normal  da  fa¬ 


la.  Interfere  na  comunicagao,  dificultando  a 
relagao  interpessoal  tanto  da  pessoa  que  ga- 
gueja  quanto  de  quern  escuta,  causando  certo 
mal-estar.  Costuma  ser  acompanhada  de  irre- 
gularidade  respiratoria  no  momento  da  emis- 
sao  da  fala.  Muitas  vezes,  a  crianga  apresen- 
ta  movimentos  involuntarios  associados  da 
face  ou  da  cabega.  Pode  tambem  apresentar 
alteragoes  psiquicas  devido  a  ansiedade  que 
o  quadro  desencadeia.  O  gago,  as  vezes,  usa 
respostas  monossilabicas;  em  outras  vezes, 
e  prolixo,  na  tentativa  de  nao  usar  palavras 
mais  dificeis,  pois  teme  gaguejar. 

Existem  evidencias  da  causa  genetica  pa¬ 
ra  a  gagueira,  como  estudos  em  gemeos  mo- 
nozigoticos,  e  ha  predominance  no  sexo  mas- 
culino  de  3  para  1  na  infancia  e  de  6  para  1 
na  idade  adulta.53  Abase  neurobiologica  tern 
sido  demonstrada  em  fungao  dos  achados  de 
exames  de  imagem  do  encefalo,  que  revelam 
alteragoes  de  estruturas  como  os  nucleos  da 
base,  lesoes  focais  perissilvianas,  baixa  mie- 
linizagao  das  fibras  da  divisao  III  do  fasciculo 
longitudinal  superior  esquerdo  e  um  menor 
corpo  caloso.54 

Ha  uma  forma  de  gagueira,  que  ocorre  em 
quase  todas  as  criangas,  chamada  de  fisiolo- 
gica,  que  surge  em  torno  do  terceiro  ano  de 
vida  -  e  a  fase  em  que  a  crianga  talvez  pen- 
se  mais  rapido  do  que  consegue  articular  as 
palavras.  Na  maioria  dos  casos,  essa  forma 
de  gagueira  desaparece  apos  os  quatro  anos, 
dependendo  de  como  for  manejada  desde  o 
inicio.  Nesses  casos,  e  fundamental  escutar 
a  crianga  com  calma,  evitando  desencadear 
ansiedade  no  ato  de  falar. 


RETARDO  NO 

DESENVOLVIMENTO  DA  FALA 

Existe  um  componente  familiar  para  o  retar- 
do  no  desenvolvimento  da  fala.  As  criangas 
caracterizadas  como  portadoras  desse  retar- 
do  constituem  um  grupo  heterogeneo,  devido 
a  etiologias  variadas,  e,  consequentemente, 
com  evolugao  e  prognostico  diferentes. 

O  atraso  na  aquisigao  da  fala  pode  fazer 
parte  de  um  atraso  geral  do  desenvolvimento 
ou  pode  constituir  um  atraso  especifico  do  de¬ 
senvolvimento  da  fala.  Em  um  grupo  de  189 
criangas  com  disturbios  da  comunicagao,  In¬ 
gram55  encontrou  80  com  retardo  na  aquisigao 
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da  fala.  As  criangas  com  esse  transtorno  devem 
ter  audigao  normal;  a  inteligencia  tambem  de- 
ve  estar  dentro  do  normal,  ou  apresentar  um 
atraso  geral  tao  pequeno  que  nao  justifique, 
por  si  so,  o  retardo  no  desenvolvimento  da  fa- 
la.  O  exame  neurologico  e  normal,  a  nao  ser 
pelo  fato  de  que,  em  muitos  casos,  existir  la- 
teralidade  mal  estabelecida.  Historia  familiar 
em  parentes  proximos  ocorre  em  ate  80%  dos 
casos.  Ha  predominance  no  sexo  masculino. 

O  retardo  da  fala  se  caracteriza  por  um 
vocabulario  pobre,  dificuldades  na  articula- 
gao  das  palavras,  supressao,  trocas  e  inver- 
soes  de  fonemas.  Algumas  dessas  criangas 
apresentam  gagueira,  mas  a  maior  parte  fa- 
lara  corretamente  na  idade  escolar,  quando, 
no  entanto,  muitas  poderao  apresentar  dis- 
grafia  e/ou  dislexia.56 

Ha  criangas  que  falam  como  se  tivessem 
menos  idade  devido  a  situagoes  emocionais, 
seja  como  reagao  a  superprotegao  ou  por  defei- 
to  de  educagao,  quando  os  adultos  usam  fala 
infantilizada  para  se  dirigir  a  crianga,  acre- 
ditando  que  dessa  forma  demonstram  afeto. 

Ha  um  grupo  de  criangas  com  retardo  na 
aquisigao  da  fala  que  apresenta  mal  prognos¬ 
tic,  embora  elas  sejam  inteligentes  e  nao  te- 
nham  transtornos  psiquicos  graves.  Esses  ca¬ 
sos  foram  descritos  por  Ajurriaguerra  e  Heca- 
en  em  1949, 57  com  criangas  audimudas  e  que 
apresentavam  grave  deficiencia  da  percepgao 
auditiva  e/ou  importante  disturbio  da  organi- 
zagao  temporoespacial.57 

Outra  situagao  que  cursa  com  grave  com- 
prometimento  da  comunicagao  e  o  autismo 
infantil,  situagao  peculiar  que  nao  se  deve 
ao  comprometimento  de  areas  especificas 
cerebrais,  e  sim  se  relaciona  ao  transtorno 
global  do  desenvolvimento,  com  maior  com¬ 
prometimento  na  comunicagao.  Esse  assun- 
to  e  abordado  no  Capitulo  30,  Aprendizagem 
e  epilepsia. 

As  criangas  com  diagnostic  de  retar¬ 
do  simples  do  desenvolvimento  da  fala  po- 
dem  manter  os  sintomas  cronicamente,  fa- 
zendo  parte  de  um  espectro,  que  constituem 
as  disfasias. 


AFASIAS 

Broca  descreveu  a  impossibilidade  ou  difi- 
culdade  de  expressao  da  linguagem  quan¬ 


do  havia  lesao  na  corticalidade  frontal,  mais 
precisamente  na  area  44  de  Brodmann,  que 
se  tornou  conhecida  como  area  de  Broca.  Cha- 
mou  essa  situagao  de  afemia,  termo  posterior  - 
mente  substituido  por  Armand  Trousseau  pe- 
la  expressao  afasia.58 

A  afasia  e  definida  como  transtornos  da 
comunicagao,  adquiridos  por  lesao  nas  regi- 
oes  cerebrais  especificamente  envolvidas  no 
processo  linguistic  apos  a  sua  estrutura- 
gao.  Fazem  parte  desse  processo  fungoes  co¬ 
mo  gnosias,  praxias,  memoria  e  afeto.34,59"61 

Na  crianga,  nao  se  pode  falar  sempre  em 
afasia,  pois  esse  conceito  requer  que  o  indi- 
viduo ja  tenha  adquirido  a  fungao,  que  sera 
comprometida  em  caso  de  lesao.  Sem  duvi- 
da,  em  uma  crianga  que  ja  tenha  adquirido 
condigoes  de  formar  frases,  o  que,  em  media, 
corresponde  aos  dois  anos  de  idade,  podemos 
falar  em  afasia. 

Murdoch51  divide  as  afasias,  em  fungao 
de  suas  caracteristicas  anatomoclinicas,  em: 

•  Afasia  de  expressao,  motora  ou  de  broca: 
caracteriza-se  por  dificuldade  ou  impos¬ 
sibilidade  de  se  expressar  em  resposta 
a  um  questionamento,  tendo  adequada 
percepgao  da  linguagem  oral  ou  escrita. 
O  vocabulario,  nesses  casos,  e  restrito  e 
estereotipado.  Muitas  vezes,  o  paciente 
consegue  dizer,  de  forma  repetitiva,  uma 
ou  duas  palavras  -  talvez,  como  sugeriu 
Jackson,  aquelas  que  proferira  no  momen- 
to  do  ictus  cerebral  -,  pois  a  doenga  cere¬ 
brovascular  e  a  forma  mais  frequente  de 
afasia  no  adulto. 

•  Afasia  de  percepgao,  sensorial  ou  de  Wer¬ 
nicke:  caracteriza-se  por  dificuldade  par- 
cial  ou  total  no  entendimento  do  que  se 
escuta  ou  le.  Ao  contrario  da  afasia  de 
expressao,  o  afasico  de  percepgao  pode 
falar  muito,  mas  pode  estar  deslocado  do 
contexto. 

•  Afasia  mista:  caracteriza-se  por  dificul¬ 
dades  semelhantes  na  percepgao  e  na  ex¬ 
pressao. 

•  Afasia  de  condugao:  caracteriza-se  pe¬ 
lo  comprometimento  na  repetigao  e  no- 
meagao. 

•  Afasia  transcortical:  caracteriza-se  nao 
por  falhas  na  percepgao  ou  expressao, 
mas  sim  por  dificuldade  na  elaboragao 
da  resposta. 
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•  Afasia  de  Pitres  ou  anomica:  caracteriza- 
-se  por  dificuldade  para  nomeagao. 

•  Afasia  global:  caracteriza-se  pelo  com- 
prometimento  de  todas  as  fungoes  lin- 
guisticas. 

DISFASIAS 

Embora  o  modelo  lesional  das  afasias  do  adul- 
to,  como  no  estudo  de  todas  as  fungoes,  tenha 
fornecido  informagoes  importantes  para  o  en- 
tendimento  das  fungoes  linguisticas  em  ge- 
ral,  ele  nao  se  aplica  integralmente  a  crianga. 

Na  crianga,  pelo  fato  de  que  a  lingua- 
gem  esta  em  evolugao,  e  preciso  considerar 
situagoes  distintas,  dependendo  do  momen- 
to  em  que  uma  lesao  incide  sobre  o  sistema 
nervoso  central.  Quando  a  linguagem  ja  es¬ 
ta  em  um  estagio  de  desenvolvimento  capaz 
de  ter  perdas  significativas  na  comunicagao, 
semelhante  ao  que  ocorre  no  adulto,  mesmo 
assim  esse  comprometimento  interferira  no 
desenvolvimento  de  novas  aquisigoes.  Por 
outro  lado,  quando  o  comprometimento  foi 
tao  precoce  que  influiu  na  aquisigao  da  fun¬ 
gao  linguagem,  tem-se  como  resultado  um 
retardo  grave  de  seu  desenvolvimento,  que 
foi  denominado  audimudez;  alalia  idiopati- 
ca;  afasia  congenita;  bem  como  afasia  de  evo¬ 
lugao;  ate  que  se  chegou  ao  termo  disfasias, 
bem  colocado  por  Ajuriaguerra.62  Embora  a 
terminologia  sugerida  por  Hall63  -  transtorno 
do  desenvolvimento  da  linguagem  -  tambem 
se  adapte  perfeitamente  ao  tema  e  seja  mui- 
to  utilizada,  vamos  usar  a  expressao  disfasia 
para  caracterizar  esse  transtorno. 

A  disfasia  pode  ser  definida  como  a  ina- 
bilidade  para  adquirir  a  linguagem  oral  em 
uma  crianga  com  competencia  cognitiva  ade- 
quada,  sem  doenga  e/ou  lesao  cerebral  impor- 
tante,  sem  alteragoes  sensitivo-motoras  signi¬ 
ficativas,  sem  disturbios  comportamentais  e 
ou  psicoafetivos  importantes  e  que  teve  ade- 
quada  oportunidade  para  a  aprendizagem. 
Dessa  forma,  a  alteragao  no  desenvolvimen¬ 
to  da  linguagem  nao  pode  ser  explicada  nem 
por  dificuldades  auditivas,  nem  por  dificul- 
dades  intelectuais,  nem  por  problemas  afeti- 
vo-emocionais  e  nem  por  outras  alteragoes 
funcionais  cerebrais. 12,33 

Entende-se,  entao,  a  disfasia  como  um 
transtorno  do  desenvolvimento,  que  varia 


com  a  gravidade  do  comprometimento,  com 
a  evolugao  e  com  o  tratamento. 

As  disfasias  nao  cursam  com  lesoes  ou 
disfungoes  cerebrais  unilaterais,  pois  estas 
nao  impedem  o  desenvolvimento  normal,  ou 
proximo  do  normal,  da  linguagem.  A  plasti- 
cidade  cerebral,  muito  maior  nos  primeiros 
anos  de  vida,  estrutura  a  fungao  comprome- 
tida  em  regioes  perilesionais  e/ou  em  regi- 
oes  homologas  do  outro  hemisferio.33  Neste 
contexto,  as  lesoes  do  hemisferio  direito  na 
crianga  pequena  trazem  tambem  alteragoes 
na  linguagem.64,65  Portanto,  as  criangas  dis- 
fasicas  sao  portadoras  de  transtornos  bila- 
terais  das  estruturas  nervosas  interessadas 
no  desenvolvimento  da  linguagem.  Na  Figu- 
ra  10.8,  pode-se  observar  que,  em  fungao  da 
plasticidade  cerebral  na  crianga,  alteragoes 
bilaterais  levam  a  representagao  tambem  bi¬ 
lateral  da  fungao. 

Assim  como  as  afasias,  as  disfasias  su- 
portam  varios  enfoques  para  sua  classifica- 
gao.  Alguns  enfoques  mais  antigos,  como  de 
Ajuriaguerra,  serviram  de  embasamento  para 
novas  classificagoes,  em  que  sao  abordados 
aspectos  distintos. 33,62,66  Destacam-se  as  se- 
guintes  formas  de  disfasias:  por  comprome¬ 
timento  da  linguagem  expressiva  e  da  lin¬ 
guagem  receptiva-expressiva,  ou  misto;  por 
transtorno  fonologico;  e  por  transtornos  da 
comunicagao  nao  especificados. 

Rapin  e  Allen,  em  1983, 67  classificaram 
as  disfasias  em  tres  formas,  que  chamaram 
de  expressiva,  receptiva-expressiva  e  por  pro- 
cessamento  de  ordem  superior.  No  Quadro 
10.4,  estao  resumidas  as  formas  de  disfasias, 
que  resultam  em  seis  situagoes  diferentes. 

Sobre  a  classificagao  de  Rapin  e  Allen,67 
ha  as  disfasias  expressivas,  a  forma  chama- 
da  de  dispraxia  verbal  ou  disfluente,  que  se 
caracteriza  por  grave  dificuldade  na  articula- 
gao,  tanto  de  fonemas  quanto  de  palavras,  po- 
dendo  a  crianga  apresentar  inclusive  ausencia 
completa  da  fala.  Apercepgao  frequentemente 
e  normal,  mas  pode  ser  um  pouco  alterada. 

A  segunda  disfasia  de  expressao  e  a  que 
se  deve  a  dificuldade  para  a  programagao  ou 
produgao  da  fala.  Como  o  problema  esta  cen- 
trado  na  programagao  e  nao  na  produgao,  e 
chamada  tambem  de  fluente. 

Entre  as  disfasias  receptivas/expressivas, 
temos,  em  primeiro  lugar,  a  forma  denomi- 
nada  agnosia  verbal  auditiva,  caracterizada 
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por  grave  dificuldade  na  compreensao  audi- 
tiva.  Nesses  casos,  costuma  ocorrer  ausencia 
de  expressao.  Esta,  muitas  vezes,  associada 
a  epilepsia  intratavel,  como  na  sindrome  de 
Landau-Kleffner.  A  segunda  forma  de  disfa- 
sia  nesse  grupo  e  a  dificuldade  fonologico- 
-sintatica,  que  se  apresenta  por  produgoes 
com  omissoes,  substituigoes  e  distorgoes  de 
consoantes,  com  pequeno  deficit  na  lingua- 
gem  compreensiva.  Deve  ser  ressaltado  que 
se  trata  da  disfasia  mais  frequente,  de  mais 
facil  identificagao  e  de  melhor  prognostico. 

No  grupo  das  disfasias  de  processamen- 
to  de  ordem  superior,  temos  as  dificuldades 
semantico-pragmaticas,  cujas  caracteristi- 
cas  sao  a  fraca  compreensao  e  o  pragmatis- 
mo  associado  com  uma  fluencia  normal  ou 
quase  normal.  As  criangas  com  essa  disfasia 
podem  apresentar  excelente  memoria  verbal 
e  se  basearem  em  discursos  decorados,  como 
o  que  ocorre  na  sindrome  de  Williams,  sendo 
tambem  comum  nos  autistas  verbais.  O  outro 
subtipo  de  disfasia  deste  grupo  e  a  dificuldade 
lexico-sintatica,  que  se  caracteriza  por  pobre 
habilidade  sintatica;  dificuldade  em  encon- 


trar  as  palavras,  usando  com  frequencia  pa- 
rafasias,  mantendo  relativamente  preserva- 
das  a  semantica,  a  fonologia  e  a  pragmatica. 

As  queixas  que  levam  criangas  disfasicas 
a  consulta  sao,  com  frequencia,  relacionadas 
ao  atraso  da  linguagem.  Devem  ser  conside- 
rados  os  marcos  do  desenvolvimento  da  lin¬ 
guagem  e  suas  variabilidades,  conforme  os 
Quadros  10.2  e  10.3.  Os  casos  de  evolugao  di- 
ferente  devem  ser  cotejados  com  os  fatores  de 
risco  para  transtornos  do  desenvolvimento 
da  linguagem  nos  dois  primeiros  anos  de  vi- 
da,  quando  ja  se  pode  suspeitar  de  transtor¬ 
nos  posteriores.  Esses  levam  a  necessidade 
de  atitude  imediata,  a  fim  de  evitar  dificul¬ 
dades  tambem  no  momento  da  leitura  ou  da 
escrita. 11,68  O  Quadro  10.5  resume  os  princi¬ 
pals  fatores  de  risco. 

A  queixa  de  atraso  na  aquisigao  da  lin¬ 
guagem  e,  muitas  vezes,  uma  pequena  parte 
de  um  transtorno  maior,  nem  sempre  suspei- 
tado  pela  familia.  Essa  situagao  ocorre  em 
relagao  a  criangas  autistas,  com  deficit  in- 
telectual,  hipoacusicas  ou  com  dificuldades 
motoras  envolvidas  no  ato  de  falar.  Como  foi 


Figura  10.9 

Plasticidade  nas  disfasias.  (A)  Areas  destinadas  a  estruturagao  da  linguagem  comprometidas. 
(B)  Areas  da  linguagem  estruturadas  nas  disfasias. 
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QUADRO  10.4  Classificagao  das  disfasias 

Expressiva 

•  Dispraxia  verbal  do  desenvolvimento  -  disfluente 

•  Dificuldade  para  a  programagao  ou  produgao  da  fala  -  fluente 

Receptiva/expressiva 

•  Agnosia  verbal  auditiva 

•  Dificuldade  fonologico-sintatica 

Processamento  de  ordem  superior 

•  Dificuldade  semantico-pragmatica 

•  Dificuldade  lexico-sintatica 

Fonte:  Adaptado  de  Rapin  e  Allen.67 


visto,  as  dificuldades  na  linguagem  podem  ser 
primarias  ou  secundarias  a  outras  patologias. 

Para  o  diagnostico  de  disfasia,  e  importan- 
te  uma  historia  completa,  explorando  a  queixa 
principal  e  as  situagoes  em  que  mais  se  mani- 
festa.  Faz-se  necessario  um  interrogators  de 
como  tem  sido  encarada  pela  familia  a  dificul¬ 
dade  de  comunicagao  da  crianga  e  quais  as  es- 
trategias  utilizadas  para  fazer  frente  a  ela.  O 
relato  das  condutas  motoras,  sensoriais  e  afe- 
tivas  da  crianga  pode  fornecer  pistas  de  como 
esse  transtorno  tem  se  desenvolvido. 

Sabe-se  que  os  transtornos  da  lingua¬ 
gem  tem  componente  genetico  associado,  em 
diferentes  combinagoes,  com  fatores  adqui- 
ridos.  Atualmente,  varios  loci  e  genes  dife¬ 
rentes  estao  identificados  e  envolvidos  nos 
transtornos  da  linguagem  tanto  oral  quanto 
escrita.47,48'69'74  O  questionamento  a  respei- 
to  da  historia  familiar  de  qualquer  tipo  de 
alteragao  do  desenvolvimento  da  linguagem 
completa  a  entrevista.  No  Quadro  10.6,  estao 
discriminadas  as  alteragoes  geneticas  liga- 
das  a  linguagem. 

Sao  utilizados  instrumentos  importantes 
na  avaliagao  da  linguagem,  como  a  escala  de 
Denver  II,  que  e  um  instrumento  de  triagem 
do  desenvolvimento,  em  que  esta  incluida  a 
linguagem;  a  Early  Language  Milestone  Sca¬ 
le ,  que  e  o  instrumento  mais  especlfico  para 
essa  triagem.  Existem  outros  instrumentos, 
como  o  teste  de  Bayley,  o  qual  tambem  tem 
um  setor  que  avalia  a  linguagem. 

No  exame  fisico  geral,  devem  ser  ex- 
cluidas  malformagoes  menores,  capazes  de 
identificar  criangas  de  risco  para  transtor¬ 
nos  da  linguagem,  como  fissuras  velopala- 
tinas,  alteragoes  do  conduto  auditivo  ou  da 
orelha  media. 


No  exame  neurologico  classico,  deve  ser 
atribuida  especial  atengao  as  fungoes  sensi- 
tivo-motoras  e  praxicas  das  estruturas  oro- 
faciais.  As  fungoes  gnosicas  e  praxicas,  bem 
como  a  memoria,  a  atengao  e  o  psiquismo, 
devem  ser  esmiugadas. 

O  exame  neurologico  evolutivo  deve  com- 
pletar  a  avaliagao  neurologica  por  meio  do 
exame  detalhado  de  cada  fungao,  em  cada 
idade:  coordenagao,  equilibrio,  sensibilidade 
e  gnosias,  persistencia  motora,  linguagem  e 
definigao  de  lateralidade  (Ver  Capitulo  5,  Se- 
miologia  neuropediatrica). 

Na  avaliagao  da  audigao  por  meio  de 
exames  otorrinolaringologico  e  fonoaudio- 
logico,  tanto  os  testes  formais  de  linguagem 
quanto  os  testes  de  acuidade  auditiva,  as- 
sim  como  os  de  processamentos  auditivos 
e  os  potenciais  evocados  auditivos  de  longa 
latencia,  como  o  P300  e  o  N400,  fornecem 
valiosas  contributes  para  a  arquitetura 
final  do  diagnostico. 

Muitas  vezes,  e  necessaria  a  avaliagao 
psicologica  completa,  incluindo  testes  cog- 
nitivos  como,  WISG  e  Bender,  e  projetivos, 
como  Roschard  e  GAT,  que  contribuem  para 
o  conhecimento  do  potencial  intelectual  e  do 
componente  afetivo  envolvido  em  cada  situa- 
gao.  Os  aspectos  socioeconomicos  e  culturais 
devem  ser  pesquisados  e  valorizados. 

O  diagnostico  dos  disturbios  do  desenvol¬ 
vimento  na  primeira  infancia  e  mais  facilmen- 
te  realizado  se  houver  uma  grave  deficiencia 
sensorio-motora  (mental,  surdez,  cegueira), 
pois  os  deficits  da  linguagem  e  da  fala  costu- 
mam  ser  mais  sutis  nesse  periodo  da  vida  e  po¬ 
dem  passar  despercebidos  ate  a  idade  escolar. 

Os  exames  fisicos  e  neurologicos  devem 
ser  seguidos,  sempre  que  necessario,  pelos  exa- 
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QUADRO  10.5  Indicadores  de  risco  para  o  desenvolvimento  da  linguagem  nos  dois  primeiros  anos  de  vida 


Ate  os  6  meses 

•  Nao  fixa  o  olhar 

•  Nao  gira  a  cabega  em  diregao  ao  som 

•  Nao  balbucia 

•  Nao  varia  na  voz  -  "alto”  e  “baixo” 

•  Dificuldades  para  produzir  “n”  e  “d” 

•  Movimentos  anormais  da  lingua 

•  Dificuldades  com  a  deglutigao 

Ate  os  1 2  meses 

•  Nao  se  reconhece  pelo  nome  ou  apelidos 

•  Nao  diz  “mama”,  “dada” 

•  Nao  imita  sons  da  fala 

•  Nao  demonstra  intengao  comunicativa 

Ate  os  1 8  meses 

•  Nao  reconhece  nomes  de  objetos  presentes  em  seu  meio 

•  Nao  entende  palavras  simples 

•  Nao  produz  palavras  familiares;  usa  palavras  ininteligfveis 

•  Nao  produz  verbos 

•  Nao  usa  a  oralidade  para  se  comunicar 

•  Nao  faz  gestos  como  “tchau”  e  “aqui”,  com  ou  sem  acompanhamento  oral 

Ate  os  24  meses 

•  Nao  compreende  frases  de  duas  palavras  -“lavar  maos” 

•  Nao  se  refere  a  objetos  sem  ve-los 

•  Nao  produz  20  a  50  palavras 

•  Nao  produz  frases  de  duas  palavras 

•  Nao  faz  perguntas  -  questionamentos 


mes  complementares,  capazes  de,  se  associados 
aos  exames  clinicos,  trazer  informagoes  valio- 
sas  para  sinais  associados  ou  comportamentos 
especiais,  como  envolvimento  motor  sutil,  de¬ 
ficits  oromotores  ou  deficits  de  atengao. 

O  eletroencefalograma  (EEG)  e  um  exame 
importante  quando  se  suspeita  de  associagao 
dos  transtornos  da  linguagem  com  possivel 
epilepsia  atual  ou  no  passado.  Nos  casos  das 
disfasias,  o  eletroencefalograma  costuma  ser 
normal,  levemente  imaturo  para  a  idade  da 
crianga  e  algumas  vezes  com  descargas  pa- 
roxisticas.75 

A  avaliagao  das  estruturas  nervosas, 
quando  necessario,  e  feita  por  exames  de  neu- 
roimagem:  tomografia  computadorizada  ce¬ 
rebral  ou  ressonancia  magnetica  do  cerebro. 
O  EEG  tambem  e  recomendado  nos  casos  de 
regressao  importante  da  linguagem  e  sempre 
que  se  suspeitar  de  que  essa  regressao  es- 
ta  associada  a  uma  encefalopatia  epileptica. 

A  ressonancia  magnetica  cerebral  costu¬ 
ma  ser  normal  nas  disfasias,  mas  podem  ser 
observadas,  nas  estruturas  perissilvianas, 


algumas  alteragoes  dependentes  da  idade  e 
do  sexo,  como: 

•  Dos  8  aos  10  anos,  redugao  bilateral  da 
area  perissilviana  posterior  em  criangas 
dislexicas; 

•  Aos  nove  anos,  meninos  com  disfasias  apre  - 
sentavam  as  regioes  perissilvianas  simetri- 
cas;  pais  e  irmaos  de  criangas  com  disfasias 
apresentaram,  na  maioria,  regioes  perissil¬ 
vianas  simetricas. 26,76 

Com  o  advento  da  ressonancia  magneti¬ 
ca,  foi  possivel  estabelecer  cada  vez  mais  a 
associagao  entre  os  transtornos  da  fala  e  da 
linguagem  com  malformaqoes  do  desenvolvi¬ 
mento  cortical.  Entre  estas,  existe  a  sindro- 
me  perissilviana,  que  advem  da  malformaqao 
congenita  da  regiao  perissilviana,  mais  espe- 
cificamente  pela  polimicrogiria,  a  qual  corres- 
ponde  a  multiplos  pequenos  giros  em  torno  da 
fissura  de  Sylvius,  com  sulcos  pouco  eviden- 
tes,  podendo  se  apresentar  como  um  caso  de 
esquizoencefalia.77,78 
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QUADRO  10.6  Genes  mapeados  associados  com  transtornos  da  escrita  e  da  linguagem  oral 

Escrita 

Linguagem  oral 

Gene 

Transtorno 

Gene 

Transtorno 

1  p34-36 

Dislexia  e  disfasias 

1  p36 

Dislexia  e  disfasias 

2p15-16 

Dislexia,  disfasias  e  ligagao 
com  a  esquizofrenia 

2p1 5-1 6 

Dislexia,  disfasias  e  linkagem  com  a 
esquizofrenia 

3p1 2-1 3 

Dislexia  e  disfasias 

3p1 2-1 3 

Dislexia  e  disfasias 

6p21 .3 

Dislexia  de  base  fonologica 
e  ligagao  com  TDAH 

6p21 .3 

Dislexia  de  base  fonologica  e  linkagem  com 
TDAH 

6q1 2-13 

Dislexia  e  ligagao  com  a 
esquizofrenia 

13q21 

Locus  envolvido  no  autismo 

7q32 

Dislexia  e  ligagao  com 
autismo 

7q31  com  os  tres 
genes  “FOXP2”, 
“CFTR”  e 
“D7S3052” 

“FOXP2”  dafamflia  “KE”  (dispraxia  verbal), 
“CFTR”  (autismo),  o  locus  7q31  e  perto  do 
gene  “IMM2LT,  envolvido  na  sindrome  de 
Tourette,  e  perto  do  locus  7q1 1 .2,  da 
sindrome  de  Williams 

1 1  p15.5 

1 9q1 3 

Locus  envolvido  no  autismo 

15q21 

Mais  de  urn  gene  para 
dislexia  de  base  ortografica 
(superficial) 

15q21 

Mais  de  urn  gene  para  dislexia  de  base 
ortografica  (superficial) 

18p1 1 .2 

Dislexia  e  disfasias 

18p1 1 .2 

16q24 

2p22* 

6p21  * 

15q21* 

15q13* 

1  p22* 

2q31  * 

Dislexia  e  disfasias 

*  Possivelmente  envolvidos. 

TDAH,  transform  de  deficit  de  atengao/hiperatividade. 


As  manifestagoes  clmicas  dessa  sindrome 
sao  amplamente  variadas  entre  individuos, 
mas  estes  comumente  apresentam  dificuldade 
na  mobilidade  dos  orgaos  fonoarticulatorios, 
causando  deficits  na  sucgao  e  na  deglutigao. 
Ha  ainda  transtornos  especificos  do  desen- 
volvimento  da  linguagem,  paralisias  cere- 
brais,  epilepsia  e,  em  alguns  casos,  dislexia, 
entre  outras  manifestagoes.  Neuroimagem  de 
malformagoes  perissilvianas  sao  mostradas 
na  Figura  10.10. 

A  neuroimagem  e  capaz  de  mostrar,  du¬ 
rante  o  exame  de  tarefas  linguisticas,  al- 
teragoes  funcionais  e/ou  estruturais  nas 
areas  envolvidas  na  linguagem  ja  definidas 
acima. 26-28 


Os  exames  de  potencial  evocado  corticais 
a  eventos  relatados  vem  sendo  muito  utiliza- 
dos  para  documentar  o  processo  de  matura- 
gao  das  tarefas  linguisticas  no  cerebro,  bem 
como  suas  alteragoes  nos  casos  dos  transtor¬ 
nos. 36,79,80 

Apos  a  suspeita  de  disfasias,  a  referen¬ 
da  mais  apropriada  e  o  fonoaudiologo,  capa- 
citado  a  especificar  a  natureza  e  a  gravidade 
do  transtorno  e  a  fornecer  as  recomendagoes 
indicadas  para  intervengao.  A  avaliagao  e  o 
tratamento  fonoaudiologicos  devem  ser  rea- 
lizados  o  mais  precocemente  possivel  e  de  pre¬ 
ference  de  modo  intensivo,  evidentemente  na 
dependence  da  gravidade  de  cada  caso.  Se  ha 
suspeita  de  deficit  intelectual  ou  autismo,  o 
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Figura  10.10 

Malformagoes  perissilvianas. 


processo  de  referenda  deve  envolver  tanto  o 
fonoaudiologo  quanto  toda  uma  equipe  mul- 
tidisciplinar.  Os  profissionais  que  atendem  a 
crianga  serao  capazes  de  determinar  se  a  lin- 


guagem  esta  mais  prejudicada  do  que  a  cog- 
niqao,  se  e  proporcional  a  dificuldade  inte- 
lectual  ou  mais  desenvolvida  do  que  esta.81,82 

Depois  de  descartar  fatores  causais  po- 
tenciais  e  condigoes  neurologicas  associadas, 
o  neuropediatra  que  avalia  uma  crianga  com 
disfasia  deve  fornecer  a  familia  informagoes 
essenciais,  caracterizando  o  diagnostico,  o  pia¬ 
no  terapeutico  e  o  prognostico.  Com  base  nesse 
primeiro  planejamento  e  nas  respostas  forne- 
cidas  pela  crianga,  sao  tragadas  metas  futuras 
capazes  de  contribuir  para  o  seu  desenvolvi- 
mento,  o  piano  terapeutico  e  o  prognostico. 

0  prognostico  depende  da  extensao  e  da 
gravidade  do  transtorno.  Se  uma  so  area  for 
atingida,  se  apresentar  dislexia  pura  ou  des- 
vio  fonologico  puro,  se  a  atenqao  for  precoce, 
o  prognostico  e  considerado  bom,  pois  os  ni- 
veis  atingidos  podem  ser  trabalhados,  uma 
vez  que  nao  houve  comprometimento  grave 
do  desenvolvimento  e  da  linguagem. 

Por  outro  lado,  aquela  crianga  que  apre¬ 
sentar  mais  de  uma  area  ou  mais  de  uma 
fungao  comprometida,  e  se  houver  interven- 
gao  tardia  para  o  caso  e/ou  comorbidades  as- 
sociadas,  o  prognostico  e  considerado  ruim, 
e  o  quadro,  grave  para  o  desenvolvimento  da 
sua  linguagem. 
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TRANSTORNOS  DA 
LINGUAGEM  ESCRITA 
DISLEXIA 


NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 
FLEMING  SALVADOR  PEDROSO 


Fui  totalmente  desestimulado  em  meus  dias  de  escola.  E  nada  e  mais  desencorajador 
do  que  ser  marginalizado  em  sala  de  aula,  o  que  nos  leva  a  sentirmo-nos  inferiores  em 
nossa  origem  humana. 

Winston  Churchill 


Em  1872,  Berlin  utilizou  pela  primeira 
vez  o  termo  dislexia,  que,  posteriormen- 
te,  foi  usado  por  Kerr.  Em  1896,  Morgan 
publicou,  no  British  Medical  Journal  (BMJ), 
o  interessante  caso  de  um  adolescente  com 
incapacidade  para  ler,  embora,  se  avaliado 
cognitivamente,  deveria  ter  condigoes  de  fa- 
ze-lo.1  Ghamou  essa  situagao  peculiar  de  "ce- 
gueira  verbal".  Em  1907,  Stevenson  mantem 
essa  terminologia  ao  relatar  o  estudo,  em  uma 
familia,  de  seis  casos  de  "cegueira  verbal",  ja 
apontando  para  o  aspecto  genetico.2'4 

A  expressao  dislexia  ressurge  em  1917, 
com  Hinshelwood,  que  encontrara  um  pa- 
ciente  com  inteligencia  normal  e  com  dificul- 
dade  para  aprender  a  ler  e  escrever.  Obser- 
vou  distorgoes  perceptivas  em  criangas  que 
nao  conseguiam  reconhecer  ou  compreender 
palavras  impressas.  Ele  concluiu  que  a  cau¬ 
sa  mais  provavel  desse  grave  disturbio  de 
leitura  era  um  defeito  congenito  no  cerebro, 
que  afetava  a  memoria  visual  de  palavras  e 
de  letras.  Os  oftalmologistas  foram  os  pro- 
fissionais  que  primeiro  auxiliaram  no  reco- 
nhecimento  da  dislexia.  Suas  observagoes 
mostraram  que  a  dificuldade  nao  estaria 
nos  olhos,  mas  no  funcionamento  de  areas 
de  linguagem  no  cerebro.2,4 


Em  1925,  era  frequente,  nos  Estados  Uni- 
dos,  o  encaminhamento  de  criangas  com  di- 
ficuldades  para  ler,  escrever  e  soletrar  para 
Unidades  de  Saude  Mental.  Nessa  epoca,  Or¬ 
ton5  se  dedicava  ao  estudo  dos  transtornos  da 
aprendizagem  e,  em  1928,  publicou  um  tra- 
balho  clinico  descrevendo  as  distorgoes  per- 
ceptivo-linguisticas  especificas  em  criangas 
com  graves  inabilidades  de  leitura.  Muitas 
dessas  criangas  faziam  inversoes  e  imagens 
espelhadas  de  letras  e  palavras. 3,5,6 

O  autor  sugeriu  que  o  fenomeno  era  pro- 
vocado  por  imagens  competitivas  nos  dois 
hemisferios  cerebrais  devido  a  falencia  em 
estabelecer  dominancia  cerebral  unilateral 
e  consistencia  perceptiva.  Denominou  essa 
condigao  de  estrefossimbolia,  simbolos  in- 
vertidos,  denominagao  ainda  aceita  como 
um  dos  principals  sinais  de  diagnostico  de 
dislexia.  Posteriormente,  apos  um  periodo 
de  dez  anos  de  estudo  dos  transtornos  da 
linguagem  e  da  leitura,  Orton5  concluiu  que 
o  unico  fator  comum  em  tais  situagoes  era 
a  dificuldade  de  redesenhar  ou  reconstruir, 
na  ordem  de  apresentagao,  sequencias  de 
letras,  sons  ou  unidades  de  movimento.  Es- 
tudou  familias  de  dislexicos  e  encontrou  al- 
gumas  alteragoes,  como  escrita  em  espelho, 
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e  chamou  tambem  a  atengao  para  o  aspecto 
genetico.  Em  1924,  Apert  e  Poltz,  com  base 
na  possivel  imaturidade  psiconeurologica, 
denominaram  a  dislexia  da  crianga  de  dis- 
lexia  de  evolugao.  Essa  concepgao  foi  corro- 
borada  por  Orton,  em  1930,  quando  sugeriu 
a  relagao  entre  dislexia  e  dificuldades  na  do- 
minancia  lateral.3'5,6 

No  entanto,  so  em  1950,  Hallgren  publi- 
ca  o  primeiro  estudo  clinico  e  genetico  do  que 
chamou  de  "dislexia  especifica",  em  substi- 
tuigao  a  expressao  "cegueira  verbal  conge¬ 
nita".7  A  partir  dai,  inumeros  pesquisadores 
interessados  no  entendimento  da  aquisigao 
da  linguagem  escrita,  principalmente  psico- 
logos,  colocaram  ao  lado  da  origem  cerebral 
maturativa  os  aspectos  psicologicos  e  a  influ - 
encia  das  adversidades  sociais.  Por  meio  de 
diversos  testes  psicologicos,  que  ainda  hoje 
podem  colaborar  para  o  diagnostico  de  dis¬ 
lexia,  puderam  observar  tambem  falhas  no 
desenvolvimento  da  linguagem  oral.  Foram 
observadas  alteragoes  em  outras  fungoes  ce¬ 
rebrals  superiores,  tais  como  nogao  de  espago, 
de  tempo  e  dificuldades  visuoespaciais,  im- 
portantes  para  o  desenvolvimento  da  leitura 
e  da  escrita.4,8 

A  decada  de  1990  foi  prodiga  em  traba- 
lhos  que  tentavam  desvendar  os  aspectos  ge- 
neticos  envolvidos  na  dislexia.  Por  outro  lado, 
inumeros  autores,  utilizando-se  de  exames 
complementares,  provaram  a  possibilidade 
de  malformagoes  ou  alteragoes  funcionais 
cerebrais  em  criangas  dislexicas.  Entre  eles, 
Drake  Kemper,  Galaburda  e  Levistsky  de- 
monstraram  alteragoes  anatomicas,  e  Duffly, 
alteragoes  funcionais,  a  partir  de  estudos  ele- 
troencefalograficos. 

DEFINIQAO 

Na  decada  de  1960,  autores  como  Orton,  Her- 
men,  Eisemberg  e  Thompson  se  preocuparam 
com  a  definigao  correta  de  dislexia. 

Em  1970,  Critchley9  relatou  que,  segundo 
a  definigao  da  World  Federation  of  Neurolo¬ 
gy  (WFN),  a  dislexia  e  um  transtorno  mani- 
festado  por  dificuldade  na  aprendizagem  da 
leitura,  independentemente  de  instrugao  con- 
vencional,  inteligencia  adequada  e  oportuni- 
dade  sociocultural. 


Para  definir  dislexia,  faz-se  necessario 
definir  antes  leitura,  que,  de  forma  ampla, 
e  entendida  como  interpretagao  de  qualquer 
sinal  que,  chegando  aos  orgaos  dos  sentidos, 
conduza  o  pensamento  a  outra  situagao  alem 
dele  proprio.  A  leitura,  de  forma  restrita,  re- 
fere-se  a  interpretagao  de  sinais  graficos  que 
uma  comunidade  convencionou  utilizar  para 
substituir  os  sinais  linguisticos  da  fala,  ou  se- 
ja,  quando  se  trata  de  substituir,  pela  fala  ou 
mentalmente,  um  conjunto  de  sinais  graficos 
que  formam  palavras. 

Segundo  Smith,  em  1989, 10  fala-se  de  lei¬ 
tura  em  sentido  estrito  quando  nossa  atengao 
se  dirige  para  um  texto  escrito,  nao  estando 
em jogo  sua  extensao  ou  complexidade.  O  tex¬ 
to  pode  conter  apenas  uma  palavra  ou  pode 
estar  expresso  em  muitas  delas;  pode  servir 
como  aviso  ou  chamado;  pode  servir  para  ex- 
por  sentimentos  e  ideias  ou  para  estimular  a 
reflexao.  A  leitura  e,  portanto,  uma  forma  de 
dar  sentido  ao  que  esta  escrito  e  nao  de  deco- 
dificar  a  palavra  em  sons. 

Foucambert,  em  1994, 11  explica  que,  na 
leitura  voluntaria,  o  significado  de  um  texto 
escrito  e  principalmente  dependente  das  in- 
formagoes  da  memoria  do  leitor,  pois  tern  de 
ser  consideradas  as  informagoes  do  texto  as- 
sociadas  as  informagoes  sonoras. 

Freire,  em  1997, 8  relata  que  a  leitura  e 
a  capacidade  de  tirar  conclusoes  utilizando 
mais  do  que  as  informagoes  coletadas  no  tex¬ 
to,  ou  seja,  capacidade  de  levantar  hipoteses, 
de  conceber  novas  ideias  e  solugoes  a  partir 
da  experiencia  da  leitura. 

LEITURA  E  DISLEXIA 

Diante  do  exposto,  e  evidente  o  fato  de  que 
a  leitura  e  uma  forma  complexa  de  apren¬ 
dizagem  simbolica,  na  qual  mudangas  rela- 
tivamente  triviais  em  uma  palavra  podem 
alterar  completamente  sua  pronuncia  e  seu 
significado.  E  um  processo  que  envolve  lin¬ 
guagem  escrita,  atengao,  habilidade  motora, 
varios  tipos  de  memoria,  organizagao  de  texto 
e  imagem  mental. 

O  processo  de  leitura  varia  de  individuo 
para  individuo,  dependendo  de  fatores  como 
idade,  maturagao,  sexo,  hereditariedade,  tipo 
de  lingua,  instrugao,  pratica  e  motivagao. 12,13 
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Dislexia 

Quando  leio,  somente  escuto  o  que  estou 
lendo  e  sou  incapaz  de  lembrar  da  ima- 
gem  visual  da  palavra  escrita. 

Albert  Einstein 

Em  1987,  Myklebust14  definiu  a  dislexia  como 
uma  sindrome  complexa  de  disfungoes  psico- 
neurologicas  associadas,  tais  como  perturba- 
goes  em  orientagao,  tempo,  linguagem  escri¬ 
ta,  soletragao,  memoria,  percepgao  visual  e 
auditiva,  habilidades  motoras  e  habilidades 
sensoriais  relacionadas. 

Dividiram  a  dislexia  em  auditiva  e  vi¬ 
sual,  com  finalidades  educacionais.  Na  dis¬ 
lexia  auditiva,  sao  observadas  dificuldades 
significativas  na  discriminagao  de  sons  de  le- 
tras  e  palavras  compostas,  alem  de  falhas  na 
memorizagao  de  padroes  de  sons,  sequencias, 
palavras  compostas,  instrugoes  e  historias. 
Na  dislexia  visual,  ha  dificuldades  em  seguir 
e  reter  as  sequencias  visuais,  na  analise  e 
integragao  visual  de  quebra-cabegas  ou  em 
tarefas  similares.  Ocorrem  frequentes  rever- 
soes  e  inversoes  de  letras,  sendo  que  o  disle- 
xico  visual  confunde  com  facilidade  palavras 
e  letras.  O  mais  frequente  e  uma  associagao 
das  duas  formas,  mesmo  que  tenha  iniciado 
por  uma  delas,  mas  o  comum  e  que  em  seu 
desenrolar  aparegam  sempre  falhas  mistas. 

Na  mesma  epoca,  Bryant  &  Bradley15  de- 
finiram  as  criangas  dislexicas  como  aquelas 
que  apresentam  problemas  quando  tentam 
aprender  a  ler  e  escrever,  embora  sejam  inte- 
ligentes,  rapidas  e  atentas.  Esses  autores  en- 
fatizam  que  as  dificuldades  dessas  criangas 
persistem,  ainda  que  elas  tenham  encoraja- 
mento  e  ajuda  dos  pais  e  professores.  Obser- 
varam  que  a  unica  diferenga  na  leitura  das 
criangas  normais  e  das  dislexicas  e  a  leitura 
de  palavras  inventadas. 

Em  1990,  Ajuriaguerra16  observou  que  as 
criangas  dislexicas  submetidas  a  avaliagao 
cognitiva  por  testes  como  o  WISG  apresenta- 
vam  potencial  intelectual  dentro  da  media  ou 
ate  superior,  tanto  nas  escalas  verbais  quan¬ 
to  na  de  execugao.  Tinham  visao  e  audigao 
adequadas,  alem  de  nao  apresentarem  defi- 
ciencias  neurologicas  e  fisicas  significativas. 
Apesar  de  suas  dificuldades,  nao  ocorriam 


problemas  sociais  ou  emocionais  importan- 
tes  e  haviam  sido  expostas  a  oportunidades 
adequadas  para  estimular  a  aprendizagem 
da  leitura. 

O  Manual  Diagnostico  e  Estatistico  de 
Transtornos  Mentais  -  DSM-IV17  caracteriza 
a  dislexia  como  comprometimento  acentuado 
no  desenvolvimento  das  habilidades  de  reco- 
nhecimento  das  palavras  e  da  compreensao 
da  leitura.  O  diagnostico  e  realizado  somen¬ 
te  se  essa  incapacidade  interferir  significati- 
vamente  no  desempenho  escolar  ou  nas  ati- 
vidades  da  vida  diaria  que  requerem  habili¬ 
dades  de  leitura.  A  leitura  oral  no  dislexico 
e  caracterizada  por  omissoes,  distorgoes  e 
substituigoes  de  palavras  e  pela  leitura  lenta 
e  vacilante.  Nesse  disturbio,  a  compreensao 
da  leitura  tambem  e  afetada. 

Giacheti  e  Capellini,  em  2000, 3  afirma- 
ram  que  o  disturbio  especifico  de  leitura,  ou 
dislexia  do  desenvolvimento,  e  definido  como 
um  disturbio  neurologico,  de  origem  congeni¬ 
ta,  que  acomete  criangas  com  potencial  inte¬ 
lectual  normal,  sem  deficits  sensoriais,  com 
suposta  instrugao  educacional  apropriada, 
mas  que  nao  conseguem  adquirir  ou  desem- 
penhar  satisfatoriamente  a  habilidade  para  a 
leitura  e/ou  escrita. 

Nico  e  colaboradores,18  no  mesmo  ano,  re- 
feriram  que  o  momento  no  qual  a  dislexia  se 
torna  mais  evidente  e  o  periodo  de  6  a  7  anos. 
Nesta  fase,  pais  e  professores  observam  que 
criangas  com  inteligencia  media,  ou  ate  aci- 
ma  da  media,  podem  apresentar  dificuldade 
atipica  para  aprender  a  ler,  escrever,  soletrar 
e  calcular.  A  leitura  lenta,  trabalhosa  e  indivi¬ 
dual  da  palavra  impede  a  habilidade  da  crian- 
ga  de  compreender  o  que  leu.  Essa  situagao 
ocorre  mesmo  quando  a  compreensao  da  lin¬ 
gua  falada  for  normal.  Ha  muita  dificuldade 
em  transformar  a  solicitagao  em  som.  Defici¬ 
encies  no  processo  fonologico,  que  sao  fortes 
indicadores  de  futuras  dificuldades  na  leitura 
e  escrita,  podem  ser  identificadas  no  jardim 
da  infancia  e  no  1°  ano.  Nessa  epoca,  e  possi- 
vel  identificar  criangas  de  risco,  que  tiveram 
historia  de  atraso  no  desenvolvimento  da  fala 
ou  dificuldade  em  reconhecer  rimas  nas  can- 
goes,  entre  outras  possibilidades.  A  decodifi- 
cagao  e  o  uso  de  estrategias  de  memoria  estao 
comprometidos,  do  que  resulta  um  vocabula- 
rio  pobre  e  limitado  para  a  idade. 
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A  definigao  da  Associagao  Internacional 
de  Dislexia,  em  2003, 19  refere-se  a  um  trans- 
torno  especifico  do  aprendizado  de  origem 
neurobiologica.  Garacterizado  por  dificulda- 
des  no  reconhecimento  exato  das  palavras,  na 
fluencia,  na  soletragao  e  nas  habilidades  de 
decodificagao.  Estas  dificuldades  resultam, 
geralmente,  de  um  deficit  no  componente  fo- 
nologico  da  linguagem,  nao  esperado  em  re- 
lagao  as  outras  habilidades  cognitivas  e  apos 
uma  efetiva  instrugao  escolar.  Secundaria- 
mente,  pode  haver  problemas  na  compreen- 
sao  da  leitura  com  redugao  no  vocabulario  e 
no  aprendizado  de  base.19 

No  DSM-5,20  dislexia  esta  definida  como 
um  transtorno  do  neurodesenvolvimento  com 
uma  origem  biologica  que  e  a  base  das  anor- 
malidades  no  nivel  cognitivo,  as  quais  estao 
associadas  com  as  manifestagoes  comporta- 
mentais.  A  origem  biologica  inclui  interagao 
de  fatores  geneticos,  epigeneticos  e  ambien- 
tais  que  influenciam  a  capacidade  do  cerebro 
de  perceber  ou  processar  informagoes  verbais 
e  nao  verbais  com  eficiencia  e  exatidao. 

EPIDEMIOLOGIA/PREVALENCIA 

Sabe-se,  por  meio  de  estudos  de  prevalencia, 
que  nos  paises  europeus  e  nos  Estados  Unidos, 
a  dislexia  tern  frequencias  altas,  as  quais  va- 
riaram,  nos  diferentes  estudos,  de  3  a  18%.  Na 
Tailandia,  em  2002,  foi  feita  uma  estimativa 
de  prevalencia  entre  6,3  e  12, 6%. 21-25 

No  Brasil,  Silva  e  Pedroso,26  em  2004, 23 
realizaram  um  estudo  de  prevalencia  da  dis¬ 
lexia  em  alunos  do  3°  ano  do  ensino  funda¬ 
mental  de  quatro  escolas  particulares,  sub- 
metidos  a  avaliagoes  fonoaudiologicas,  peda- 
gogicas,  psicologicas,  neurologicas  e  audio- 
metricas.  Foi  constatada  uma  prevalencia  de 
12,1%,  com  uma  estimativa  pelo  intervalo  de 
confianga  de  95%  entre  7,4  e  19%.  O  DSM-520 
traz  uma  prevalencia  de  5  a  15%  de  criangas 
em  idade  escolar. 

Quanto  ao  sexo,  Pennington27  nao  en- 
controu  diferenga  entre  meninos  e  meninas. 
Ja  Schaywitz  e  colaboradores21  encontraram 
predominance  no  sexo  masculino,  na  razao 
de  1,7:1  dos  meninos  em  relagao  as  meninas. 
Esse  achado  foi  corroborado  por  Nico  e  co¬ 
laboradores,18  que  encontraram  1,5:1,  com 
predominio  tambem  no  sexo  masculino.  Ja 


Gritchley,  em  1993,  encontrou  uma  predomi¬ 
nance  maior  no  sexo  masculino,  de  5,1:1.  Na 
pesquisa  de  Silva  e  Pedroso,26  foi  observado 
que  havia  2,4  meninos  para  cada  menina. 
Pensa-se  que  os  diferentes  resultados  sejam 
em  razao  de  metodologias  distintas. 

ETIOLOGIA 

Os  estudos  a  respeito  de  pacientes  dislexicos 
tern  mostrado  que  dentro  da  etiologia  devem 
ser  considerados  sempre  tres  aspectos,  que 
podem  estar  isolados,  mas  que,  em  geral,  sao 
complementares:  geneticos,  epigeneticos  e 
ambientais.  Com  base  na  observagao  desses 
fatores,  podemos  dividir  a  etiologia  da  disle¬ 
xia  em  tres  possibilidades:  genetica,  adquiri- 
da  e  multifatorial  ou  mista. 13,20,28  No  Quadro 
11.1,  estao  destacadas  as  diferentes  possibi¬ 
lidades  etiologicas. 

CLASSIFICAQAO 

A  dislexia  pode  ser  classificada  de  varias  for¬ 
mas,  de  acordo  com  os  criterios  usados  para 
classificagao.  Alguns  autores  classificam  a 
dislexia  tendo  como  base  testes  diagnosticos: 
fonoaudiologicos;  pedagogicos  e  psicologicos. 

Uma  das  formas  de  classificar  dislexia  e 
a  que  privilegia  as  percepgoes  e  as  memorias 
visuais  e  auditivas,  incluindo,  tambem,  as  for- 


QUADRO  11.1  Etiologia  da  dislexia 

Genetica 

•  Pontos  de  mutagao  (mendelianos) 

•  Anulagao 

•  Repetida  amplificagao  de  trinucleotfdeo 

•  Trissomias 

•  Imprinting  genetico 

•  Heranga  mitocondrial 

•  Heranga  poligenica 

Adquirida 

•  Malformagao  do  sistema  nervoso  central  (SNC) 

•  Mau  desenvolvimento  do  SNC 

•  Problemas  perinatais 

•  Danos  no  SNC  pos-natal 

•  Privagao  ambiental 

•  Oportunidade  educacional  inadequada 

Multifatorial 

•  Interagao  entre  genetica  e  adquirida 
Fonte:  Rapin.12 
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mas  mistas,  quando  as  duas  vias  perceptivas 
estao  envolvidas.  Essa  classificagao,  com  pe- 
quenas  variagoes,  tern  sido  aceita  por  outros 
autores,  que  referem  as  mesmas  tres  formas 
da  seguinte  maneira:  com  memoria  auditiva 
pobre  e  visual  boa;  com  memoria  visual  boa  e 
auditiva  pobre;  e  com  dificuldades  em  ambas. 

Dessa  forma,  foi  sugerida  por  Bateman29 
uma  classificagao  que  tern  sido  bem  aceita, 
que  refere  as  mesmas  tres  formas  da  seguinte 
maneira:  com  memoria  auditiva  pobre  e  vi¬ 
sual  boa;  com  memoria  visual  boa  e  auditiva 
pobre;  e  com  dificuldades  em  ambas.  Essa 
classificagao  privilegia  o  resultado  do  teste  de 
habilidades  linguisticas  de  Illenois.  Outros, 
como  Warrington  e  colaboradores,30  prefe- 
rem  se  apoiar  nos  resultados  discrepantes  de 
testes  no  WISG,  diferenciando  as  formas  em 
que  ha  predominio  de  comprometimento  do 
potencial  verbal  sobre  o  de  desempenho  das 
em  que  ocorre  o  contrario. 

E  considerado  importante  o  enfoque  tra- 
zido  por  Boder31  para  a  classificagao  da  dis- 
lexia,  o  qual  a  divide  em  disfonetica,  diseide- 
tica  e  mista.  Na  dislexia  disfonetica,  obser- 
va-se  dificuldade  para  realizar  a  analise  e  a 
sintese  das  palavras.  Na  dislexia  diseidetica, 
ocorre  dificuldade  para  perceber  tanto  letras 
quanto  palavras  como  gestaltes  visuais,  o  que 
promoveu  a  denominagao  disguestaltica.  Na 
dislexia  mista,  observa-se  uma  combinagao 
de  ambas  as  formas,  constituindo  uma  situa- 
gao  mais  grave. 

Para  Colheart,32  a  dislexia  se  divide  em 
fonologica,  superficial  e  profunda,  conside- 
rando  o  modelo  dual  de  acesso  ao  lexico.  A 
dislexia  fonologica  se  da  por  dificuldades  na 
via  indireta  de  acesso;  a  dislexia  superficial, 
quando  as  dificuldades  ocorrem  na  via  direta 
de  acesso;  e  a  dislexia  profunda,  quando  ocor¬ 
rem  dificuldades  nessas  duas  vias. 

Assim  como  existem  varias  possibilidades 
de  classificagao,  tambem  ha  varias  tentativas 
de  explicar  a  fisiopatologia  da  dislexia.  Uma 
delas  e  composta  por  tres  categorias:  a  pri- 
meira,  que  pressupoe  um  deficit  fonologico;  a 
segunda,  na  qual  ocorre  um  deficit  na  nomea- 
gao  rapida;  e  a  terceira,  que  e  a  teoria  do  duplo 
deficit,  que  relaciona  a  dificuldade  na  leitura  e 
escrita  com  as  duas  situagoes  anteriores,  cons¬ 
tituindo  formas  graves  de  dislexia. 

Outras  teorias  se  baseiam  no  envolvimen- 
to  das  percepgoes  auditiva  e  visual.  E  assim 


que  se  acredita  na  possibilidade  de  que  difi¬ 
culdades  no  processamento  auditivo  possam 
levar  a  dificuldades  para  perceber  rapida- 
mente  sons  semelhantes.  Essa  situagao  pres¬ 
supoe  desenvolvimento  deficiente,  tambem, 
da  linguagem  oral.  A  participagao  das  difi¬ 
culdades  perceptivas  ou  de  memoria  visual 
esteve  envolvida  desde  o  inlcio  na  fisiopato¬ 
logia  da  dislexia,  o  que  pode  ser  comprovado 
pelo  nome  inicial  de  "cegueira  verbal".  Orton5 
reforgou  essa  teoria  quando  se  referiu  ao  fa- 
to  de  que  criangas  dislexicas  que  escreviam 
em  espelho  apresentavam  mais  lateralidade 
mal  estabelecida  ou  ate  sinestrismo  do  que 
os  leitores  normais.  O  trabalho  de  Ramus  e 
colaboradores,  em  2  0  03, 33  com  universita- 
rios  dislexicos,  nao  confirma  a  importancia 
das  dificuldades  visuais,  tendo  encontrado 
somente  2  de  15  casos  que  apresentaram  es¬ 
sa  dificuldade. 

GENETICA  E  DISLEXIA 

As  associagoes  entre  dislexia  e  genetica,  nas 
diferentes  pesquisas,  encontram  padroes  de 
transmissao  que  se  encaixam  em  varios  mo- 
delos  de  heranga.  Alem  das  formas  mende- 
lianas,  foram  identificados  outros  modos  de 
heranga  mais  complexos,  como  os  modelos 
poligenicos  e  as  interagoes  multifatoriais. 

Em  algumas  familias,  a  dislexia  e  trans- 
mitida  de  forma  dominante.  Esses  casos  po- 
dem  ser  explicados  por  um  modo  de  trans¬ 
missao  dominante  e  autossomico  influen- 
ciado  pelo  sexo.  Nesses  casos,  a  dislexia  tern 
uma  probabilidade  de  100%  em  individuos 
do  sexo  masculino.  Dessa  forma,  todo  indi- 
viduo  do  sexo  masculino  que  herda  gene  ou 
genes  para  dislexia  desenvolve  o  transtorno. 
O  mesmo  ocorre  em  torno  de  65%  das  mulhe- 
res  portadoras.28 

Nem  todos  os  processos  relacionados  a 
leitura  sao  herdaveis.  A  leitura  proficiente  e 
caracterizada  por  dois  conjuntos  de  processos 
cognitivos,  um  deles  concentrado  na  precisao 
da  leitura  e  da  escrita  e  o  outro  concentrado 
na  fluencia  ou  na  automaticidade  da  leitura. 
Ha  herdabilidade  importante  para  escrita, 
memoria  de  curto  prazo,  decodificagao  fono¬ 
logica,  consciencia  dos  fonemas  e  reconheci- 
mento  de  palavra,  enquanto  a  codificagao  or- 
tografica  e  a  compreensao  da  leitura  parecem 
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nao  ser  herdaveis.  A  herdabilidade  para  o  re- 
conhecimento  da  palavra  tem  sido  estimada 
em  cerca  de  metade  dos  casos. 28,34 

Em  geral,  a  influencia  genetica  parece  ser 
um  pouco  mais  elevada  para  a  decodificagao 
fonologica  e  para  a  consciencia  do  fonema  do 
que  para  o  reconhecimento  da  palavra  e  pa¬ 
ra  a  codificagao  ortografica.  O  impacto  do 
ambiente  parece  ser  importante  para  todos 
os  processos  relacionados  com  a  leitura  e  es- 
pecialmente  forte  para  o  reconhecimento  da 
palavra.28 

Quando  e  utilizada  a  expressao  gene  da 
leitura,  parte-se  do  pressuposto  de  que  ha  um 
gene  que  afeta  o  curso  normal  da  aquisigao  de 
habilidades  de  leitura.  A  busca  por  um  gene 
da  leitura  e  inspirada  pela  inferencia  de  que 
ha  um  ou  mais  responsaveis,  pelo  menos  em 
parte,  pela  distribuigao  observada  das  difi- 
culdades  de  leituras  nas  familias.  Acredita- 
-se  que,  embora  esses  genes  desorganizem 
a  leitura,  nao  necessariamente  a  controlem. 

As  questoes  sobre  a  hereditariedade  da 
dislexia  sao  ainda  polemicas.  A  dislexia  esta 
situada  em  alguma  parte  de  um  continuum 
normal,  com  diversos  graus  de  gravidade,  com 
caracteristicas  comuns.  As  evidencias  atuais 
apoiam  a  perspectiva  de  que  a  dislexia  e  fa¬ 
miliar,  uma  vez  que  cerca  de  35  a  40%  dos  pa- 
rentes  de  primeiro  grau  sao  afetados.  Herda- 
da  em  cerca  de  50%  dos  casos,  e  heterogenea 
em  seu  modo  de  transmissao,  como  evidencia 
tanto  a  forma  poligenica  quanto  a  de  gene  pre¬ 
dominate  responsavel  pelo  disturbio.  Essas 
evidencias  sao  ligadas,  em  algumas  familias, 
a  marcadores  geneticos  no  cromossomo  15  e, 
possivelmente,  em  outras  familias,  a  marca¬ 
dores  geneticos  nos  cromossomos  6  e  7.28'34-36 

Em  2000,  Sternberg  &  Grigorenko37  ob- 
servaram  que  o  cromossomo  6p  participava 
de  diferentes  processos  cognitivos  relacio¬ 
nados  a  dislexia.  Em  2001,  Grigorenko38  su- 
geriram  tambem  um  possivel  locus  no  cro¬ 
mossomo  lp.  No  mesmo  ano,  Nopole-Hem- 
mi  e  colaboradores39  encontraram  um  gene 
dominate  para  a  dislexia  no  cromossomo 
3.  Essas  observagoes  foram  posteriormente 
corroboradas  por  outros  autores.  O  cromos¬ 
somo  15q21  tambem  tem  sido  associado  a 
dislexia.6  Em  2002,  Fisher  e  colaboradores35 
encontraram  associagao  com  o  cromossomo 
18.  Kaminen  e  colaboradores,  em  20  03, 36  con- 
firmaram  um  locus  no  cromossomo  7p32.  Em 


2007,  Paracchini  e  colaboradores40  referem 
genes  localizados  em  tres  regioes  dos  cro¬ 
mossomos:  DYX1C1  no  cromossomo  15,  RO- 
BOl  no  cromossomo  3,  e  KIAA0319  e  DCDC2 
no  cromossomo  6.  Ate  onde  todos  esses  estu- 
dos  apontam  especificamente  para  a  dislexia 
ou  tambem  para  comorbidades  associadas,  e 
uma  situagao  ainda  nao  resolvida  (Ver  Qua- 
dro  10.6,  Gapitulo  10). 

Areas  cerebrais 

ENVOLVIDAS  NA  LEITURA 

Os  estudos  que  envolvem  o  processamento 
da  linguagem  em  individuos  normais  adul- 
tos  apontam  consistentemente  para  a  ativa- 
gao  temporal  esquerda  durante  a  execugao  de 
tarefas  de  linguagem.  Alem  disso,  as  regioes 
parietais  inferiores  esquerdas,  incluindo  os 
giros  supramarginal  e  angular,  tambem  es¬ 
tao  implicadas  no  processamento  fonologico 
normal,  na  recuperagao  de  palavras,  na  visua- 
lizagao  de  palavras  e  na  leitura  oral.  Regioes 
corticais,  como  o  giro  frontal  inferior,  ou  area 
de  Broca,  o  giro  dorsolateral  pre-frontal  e  o 
giro  orbital,  todos  no  lobo  frontal;  areas  do 
lobo  temporal,  como  o  giro  temporal  superior 
e  temporal  medio;  e,  no  lobo  occipital,  as  are¬ 
as  da  regiao  extraestriada,  tem  sido  relacio- 
nadas  com  a  leitura.41-47 

Os  processamentos  da  leitura  visual,  lin- 
guistico  e  ortografico  se  concentram  princi- 
palmente  na  regiao  extraestriada  do  lobo  occi¬ 
pital.  O  processamento  fonologico  ativa  tanto 
o  giro  frontal  inferior  quanto  o  lobo  temporal, 
envolve  mais  o  giro  temporal  superior  do  que 
efetua  o  processamento  fonologico  ou  o  orto¬ 
grafico.  Ainda,  os  circuitos  cerebelo-frontal 
estao  envolvidos  com  a  nomeagao  automatica 
rapida.  Na  Figura  11.1,  estao  representadas  as 
areas  encefalicas  envolvidas  na  leitura.44-48 

NEUROIMAGEM  E  DISLEXIA 

Avangos  em  neuroimagem  possibilitaram  a 
investigagao  das  regioes  corticais  e  dos  pa- 
droes  de  ativagao  associados  com  o  desem- 
penho  de  tarefas  cognitivas  complexas,  en- 
tre  elas  a  leitura  em  individuos  com  dislexia. 

Por  meio  da  tomografia  por  emissao  de 
positrons  (PET,  do  ingles  positron  emission 
tomography ),  sao  observadas  as  partes  do  ce- 
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Figura  11.1 

Areas  encefalicas  envolvidas  na  leitura. 


rebro  mais  ativas  que,  portanto,  usam  mais 
glicose;  o  corpo  envia  glicose  a  elas.  Nesses 
locais,  acumulam-se  mais  moleculas  com 
marcadores  radiativos.  Os  padroes  de  radia- 
gao  sao  registrados  por  computadores  e,  de- 
pois,  decodificados  em  mapas  funcionais  de 
metabolismo  da  glicose  do  cerebro. 

O  PET  e,  no  entanto,  um  exame  invasi- 
vo,  pois  requer  o  uso  de  material  radiativo. 
Por  este  motivo,  o  metodo  esta  limitado  ao 
uso  em  adultos. 

Outra  tecnica  de  mapeamento  cerebral  e 
a  ressonancia  magnetica  funcional  (RMf),  que 
nao  e  invasiva.  E  aplicada  em  criangas  disle- 
xicas  comparativamente  a  leitores  normais 
durante  tarefas  de  processamento  fonologico. 
Na  Figura  11.2,  sao  observadas  as  variagoes 
entre  a  ativagao  de  areas  corticais  durante  a 
leitura  de  individuos  normais  e  dislexicos. 

A  RMf  mostra  uma  menor  ativagao  do 
cortex  cerebral  nas  areas  destinadas  a  com- 
preensao  da  leitura,  como  a  area  de  Wernicke 
e  o  giro  angular  e,  compensatoriamente,  uma 
maior  ativagao  de  areas  anteriores,  como  a  de 
Broca  e  o  giro  frontal  inferior  do  hemisferio 
contralateral.49 

Os  estudos  dos  cerebros  de  individuos 
normais  sugerem,  portanto,  que  muitas  areas 
do  cerebro  sao  envolvidas  durante  o  processo 
de  leitura.  Entretanto,  as  relagoes  mais  am- 


plas  das  tarefas  de  linguagem  com  as  regioes 
cerebrais  estao  longe  de  serem  simples.  Parti- 
cularmente,  varias  regioes,  tanto  unilaterais 
quanto  bilaterais,  sao  ativadas  pelo  estimu- 
lo  da  linguagem.  Sendo  assim,  muitas  regi¬ 
oes  do  hemisferio  esquerdo,  alem  das  areas 
temporais,  reagem  aos  processos  relaciona- 
dos  a  leitura,  como  visualizagao  de  palavras, 
leitura  de  pseudopalavras  e  avaliagao  da  ri- 
ma.  Algumas  dessas  tarefas  tambem  ativam 
as  regioes  do  hemisferio  direito  ou  regioes 
bilaterais,  demonstrando  que  o  hemisferio 
esquerdo  nao  esta  sozinho  no  processamen¬ 
to  dos  estimulos  relacionados  com  a  lingua¬ 
gem44'48'50'51  (Ver  Quadro  10.1,  Capitulo  10, 
Transtorno  da  linguagem). 

I  ESTUDOS 

ANATOMOPATOLOGICOS 

Os  estudos  da  anatomia  do  cerebro,  em  ne- 
cropsia  de  individuos  com  historia  de  pro- 
blemas  de  linguagem  e  de  leitura,  mostraram 
anomalias  nas  areas  temporais  esquerdas  e 
no  talamo  posterior. 

As  diferengas  estruturais  entre  o  cerebro 
das  pessoas  com  dislexia  e  o  das  pessoas  sem 
dislexia  concentraram-se  fundamentalmen- 
te  no  piano  temporal.  Nos  leitores  normais,  o 
piano  esquerdo  e  caracteristicamente  maior 


140  capi'tulo  1 1  TRANSTORNOS  DA  LINGUAGEM  ESCRITA:  DISLEXIA 


Figura  1 1.2 

Ativagao  cortical  na  ressonancia  magnetica  funcional  durante  a  leitura.  (A)  Leitor  habitual.  (B)  Leitor 
dislexico 

Fonte:  Adaptada  de  Shaywitz  e  Shaywitz.49 


que  o  direito;  quanto  maior  e  o  piano  esquer- 
do  em  relagao  ao  direito,  melhores  as  habi- 
lidades  linguisticas  da  pessoa.  Nos  leitores 
com  dislexia,  o  piano  esquerdo  e  caracteris- 
ticamente  mais  ou  menos  do  mesmo  tamanho 
que  o  direito.41'42'52'53  A  Figura  11.3  mostra 
esta  diferenga. 

A  descoberta  inicial  da  simetria  dos  pia¬ 
nos  esquerdo  e  direito,  ou  assimetria  reversa, 
em  individuos  com  dislexia  tern  sido  confir- 
mada  pelas  tecnicas  de  medigao  mais  precisa, 
como  a  ressonancia  magnetica  48,54 

Alem  da  simetria  incomum  dos  pianos 
temporais,  o  cerebro  de  leitores  dislexicos  tern 
alteragoes  na  citoarquitetura  e  alteragoes  do 


cerebelo  e  de  suas  vias.  Isso  ocorre  provavel- 
mente  porque  houve  algum  tipo  de  agressao 
nos  primeiros  estagios  do  desenvolvimento. 
Finalmente,  os  neuronios  do  tecido  cerebral 
dos  leitores  dislexicos  parecem  ser  menores 
que  a  media,  pelo  menos  em  algumas  areas 
do  cerebro  (p.  ex.,  o  talamo).  0  tamanho  me- 
nor  dos  neuronios  talamicos  pode  estar  liga- 
do  as  anormalidades  tanto  no  sistema  visual 
quanto  no  sistema  auditivo  de  individuos  com 
dislexia.28  0  estudo  de  Galaburda  e  colabora- 
dores,  em  2001, 45  demonstrou  experimental- 
mente  que  as  alteragoes  na  citoarquitetura  do 
cortex  temporal  e  dos  talamos  determinam 
um  processamento  lento  dos  sons. 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  141 


Figura  11.3 

Imagem  morfologica  do  piano  temporal  no  leitor 
normal  e  no  dislexico.  (A)  Assimetria  habitual. 
(B)  Simetria  do  dislexico. 


O  fato  de  que  os  pesquisadores  consis- 
tentemente  encontram  anomalias  no  desen- 
volvimento  do  cerebro  de  pessoas  com  disle- 
xia  confirma  a  hipotese  estrutural  da  origem 
biologica  da  dislexia. 

IQUADRO  CLINICO 
E  DIAGNOSTIC*) 

A  avaliagao  neurologica  da  crianga  dislexica 
inicia  com  a  queixa  principal  que  motivou  a 
consulta.  O  mais  comum  e  que  a  famllia  se 
queixe  de  dificuldades  para  a  alfabetizagao, 
comentando  que  a  crianga  parece  nao  ter  in- 
teresse  na  leitura  e/ou  na  escrita,  uma  vez 
que  para  outras  atividades  se  mostra  capaz. 


Em  alguns  casos,  os  pais  e  os  professores  pen- 
sam  em  falta  de  atengao,  ja  que,  por  apresen- 
tar  dificuldades,  a  crianga  perde  o  interesse. 
Na  maioria  das  vezes,  ainda  nao  se  tern  ele- 
mentos  para  fazer  o  diagnostico  de  dislexia, 
pois  essa  pode  ser  tambem  a  maneira  como 
se  apresenta  um  certo  atraso  na  aquisigao  da 
leitura  e/ou  da  escrita.  No  entanto,  sao  crian- 
gas  de  risco  que  devem  ser  seguidas  com  uma 
orientagao  pedagogica  ativa. 

Nos  casos  mais  leves,  principalmente  em 
escolas  cuja  metodologia  de  ensino  suporta 
falhas  nos  primeiros  anos,  o  escolar  comega 
a  apresentar  dificuldades,  nao  mais  possiveis 
de  serem  consideradas  variantes  da  norma- 
lidade  apos  a  terceira  serie  do  ensino  funda¬ 
mental,  quando  e  necessaria  maior  abstragao. 

Muitas  vezes,  a  crianga  chega  para  con¬ 
sulta  nao  so  por  suas  dificuldades  especlfi- 
cas  de  leitura  e  de  escrita,  mas  tambem  com 
queixas  comportamentais  associadas  ao  fra- 
casso  na  aprendizagem.  Observam-se,  entao, 
sinais  claros  de  ansiedade  e  de  sensagao  de 
menos-valia. 

Deve-se  questionar  a  respeito  dos  perio- 
dos  pre,  peri  e  pos-natal,  sobre  o  desenvolvi- 
mento  neuropsicomotor  e  sobre  os  anteceden- 
tes  morbidos.  A  historia  da  crianga  dislexica 
nao  pode  terminar  sem  os  importantes  ques- 
tionamentos  a  respeito  da  historia  familiar. 

O  questionamento  a  respeito  do  desenvol- 
vimento  da  linguagem  oral  deve  ser  feito,  uma 
vez  que  esta  claro  o  papel  da  disfasia  de  evo- 
lugao  na  genese  da  dislexia.  Em  estudo  rea- 
lizado  em  2003,  Franga  conseguiu,  mais  uma 
vez,  encontrar  essa  relagao.  O  autor  demons- 
trou,  como  ja  fizeram  Storch  e  Whitehusrt, 
em  2002, 55  que,  embora  nao  esteja  confirma- 
do  que  o  mesmo  tipo  de  alteragao  na  lingua- 
gem  oral  se  repita  na  linguagem  escrita,  tal 
desenvolvimento  se  comporta  como  um  con¬ 
tinuum  (Figura  11.5). 

Ao  lado  das  queixas  especificas  para  ler 
e  escrever,  muitas  vezes  e  mais  evidenciada 
a  repercussao  comportamental  que  esses  fra- 
cassos  produzem  na  crianga  em  idade  esco¬ 
lar.  Muitas  vezes,  as  queixas  de  ansiedade, 
agressividade,  depressao  ou  hiperatividade 
e  desatengao,  inclusive,  sao  predominantes 
durante  a  primeira  consulta.  Junto  com  es- 
sas  queixas,  frequentemente  esta  embutido 
o  medo  que  os  pais  carregam  de  que  o  filho 
tenha  algum  grau  de  deficiencia  intelectual. 
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Figura  1 1.4 

A  dislexia  de  Einstein. 
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Figura  1 1.5 

Modelo  bidimensional  da  relagao  dislexia/disfasia. 

Fonte:  Adaptada  de  Bishop  e  Snoewling.56 

Sabe-se  da  relagao  dislexia  e  possibili- 
dades  de  heranga;  portanto,  nao  se  pode  con- 
cluir  a  historia  sem  antes  perguntar  exausti- 
vamente  sobre  historia  familiar  e  sobre  con- 
sanguinidade.  A  historia  do  relacionamento 
interpessoal  da  crianga  com  cada  membro 
da  familia,  com  os  colegas  e  com  os  amigos  e 
fundamental  para  que  se  conhega  um  pouco 
mais  sobre  como  ela  consegue  vivenciar  suas 
dificuldades. 

Terminada  a  historia,  e  importante  que 
seja  avaliada  a  produgao  textual  da  crianga, 


primeiro  observando  os  cadernos  e  depois 
pedindo  que  a  crianga  escreva  algo  esponta- 
neamente.  Nao  e  necessario  que  seja  um  tex- 
to  (podem  ser  palavras  isoladas).  Assim,  ja  se 
podem  observar: 

•  Leitura  e  escrita,  muitas  vezes  incom- 
preensiveis; 

•  Confusoes  de  letras  com  diferente  orien- 
tagao  espacial  (p/q;  b/d); 

•  Confusoes  de  letras  com  sons  semelhan- 
tes  (b/p;  d/t;  g/j); 

•  Inversoes  de  silabas  ou  palavras  (par/pra; 
lata/alta); 

•  Substitutes  de  palavras  com  estrutura 
semelhante  (contribuiu/construiu) ; 

•  Supressao  ou  adigao  de  letras  ou  de  sila- 
bas  (caalo/cavalo;  berla/bela); 

•  Repetigao  de  silabas  ou  palavras  (eu  jogo 
jogo  bola;  bolo  de  chococolate); 

•  Fragmentagao  incorreta  (querojo  garbola/ 
quero  jogar  bola); 

•  Dificuldade  para  entender  o  texto  lido. 

O  exame  clinico-neurologico  inicia-se  pe- 
la  observagao  da  visao  e  da  audigao.  Se  estas 
parecerem  ter  algum  grau  de  comprometi- 
mento,  a  crianga  deve  ser  encaminhada  aos 
especialistas  correspondentes,  para  comple- 
ta  avaliagao  das  acuidades  visual  e  auditiva. 

Nao  raras  vezes,  o  exame  neurologico 
tradicional  e  normal;  no  entanto,  o  exame 
neurologico  evolutivo  pode  trazer  importan- 
tes  contributes.  Muitas  vezes,  observam-se 
alteragoes  na  lateralidade,  sendo  que  autores 
ainda  nao  estao  totalmente  de  acordo  quanto 
ao  papel  da  lateralidade  esquerda  na  genese 
da  dislexia.  No  entanto,  parece  haver  maior 
possibilidade  de  relagao  quando  a  crianga 
tern  lateralidade  mal  estabelecida.  Segundo 
Galifret  e  Ajuriguerra,57  entre  os  dislexicos, 
nao  ha  um  percentual  maior  de  canhotos,  mas 
sim  de  criangas  com  lateralidade  mal  estabe¬ 
lecida.  Esse  e  um  tema  ainda  em  discussao. 

Tern  tambem  importancia  a  nogao  de  es- 
quema  corporal,  no  caso  a  nogao  de  direita  e 
esquerda,  que,  quando  comprometida,  pode 
levar  ao  uso  de  inversoes  de  letras  ou  silabas. 
O  exame  da  coordenagao  apendicular  traz  im- 
portantes  informagoes  para  as  dificuldades 
na  escrita,  principalmente  os  aspectos  disgra- 
ficos,  que,  embora  nao  fagam  parte  constante 
da  dislexia,  podem  se  associar  as  alteragoes 
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ortograficas  em  diferentes  proporgoes.  A  par- 
tir  dessa  premissa,  deve  ser  avaliada  a  nogao 
de  espago  e  tempo,  no  estudo  das  disgnosias 
do  movimento,  que  podem  originar  deforma- 
goes  na  escrita.  Sem  duvida,  todas  as  fungoes 
corticais  superiores  devem  ser  pesquisadas 
pelo  exame  neurologic  evolutivo,  conside- 
rando  principalmente  gnosias,  praxias,  aten- 
gao  e  memoria.  Ver  capitulos  correspondentes. 

Pensa-se  em  dislexia  disfonetica  quando 
a  crianga  tern  dificuldade  para  ler  palavras 
desconhecidas.  Comega  a  ler  e  em  seguida 
passa  a  adivinhar  algumas  palavras,  consi- 
derando  partes  delas,  por  exemplo:  le  "maltez 
por  talvez",  "medida  por  menina",  "contar  por 
comprar",  etc.  Gomete  erros  na  leitura  e  na 
escrita,  do  tipo  inversoes,  omissoes  ou  agre- 
gagao  de  fonemas  ou  de  silabas,  por  exemplo: 
"lata  por  alta",  "caalo  por  cavalo",  "mar  por 
marie",  entre  outros. 

Pensa-se  em  dislexia  diseidetica  quando  a 
crianga  le  de  forma  muito  lenta,  decompondo 
a  palavra  em  suas  partes,  por  ter  dificulda¬ 
de  de  ler  globalmente.  Assim  como  a  leitura, 
tambem  a  escrita  e  pobre.  Os  erros  mais  fre- 
quentes  na  escrita  sao  as  inversoes  e  as  fa- 
lhas  na  acentuagao. 

Pensa-se  em  dislexia  mista  quando  ocor- 
rem  alteragoes  associadas  das  duas  formas 
anteriores,  em  diferentes  combinagoes  e  in- 
tensidades.  A  leitura  costuma  ser  ainda  mais 
dificil  e  ocorrem  dificuldades  mistas  tanto  na 
leitura  quanto  na  escrita. 

As  observagoes  anteriores  mostram  a 
importance  nao  so  de  fazer  a  crianga  ler  e 
escrever  durante  a  consulta,  como  tambem 
de  observar  os  cadernos  com  a  produgao  es- 
colar  diaria. 

Embora  o  diagnostico  da  dislexia  seja 
clinic-neurologic,  psicopedagogico  e  fono- 
audiologico,  muitas  vezes,  e  necessario  langar 
mao  de  exames  complementares  para,  como 
o  nome  diz,  complementar  informagoes  ou 
observar  comorbidades.  Entre  esses  exames, 
estao  os  estudos  neurofisiologicos  como  ele- 
troencefalograma;  potenciais  evocados  de 
longa  latencia  auditivos  e  visuais;  e  testes 
psicologicos  que  contemplem  os  aspectos  cog- 
nitivos  e  afetivos. 

O  diagnostico  deve  ser  feito  a  partir  das 
premissas  do  DSM-5,20  que  considera  os  cri- 
terios  diagnostics  para  transtorno  especifi- 
co  para  aprendizagem  da  leitura  e  da  escri¬ 


ta  e  no  uso  das  habilidades  academicas,  que 
se  dividem  em  quatro  criterios  denominados 
com  as  letras  A,  B,  G,  e  D. 

A.  Dificuldades  para  a  aprendizagem,  con- 
forme  o  indicado  em  pelo  menos  um  dos 
sintomas  a  seguir  e  que  tenha  persistido 
pelo  menos  por  seis  meses: 

1.  Leitura  de  palavras  de  forma  impre- 
cisa  ou  lenta  e  com  esforgo  (p.  ex.:  le 
palavras  isoladas,  em  voz  alta,  de  for¬ 
ma  incorreta  ou  hesitante,  frequen- 
temente  adivinha  as  palavras  e  tern 
dificuldade  para  soletrar); 

2 .  Dificuldade  para  compreender  o  sen- 
tido  do  que  e  lido  (p.  ex.:  pode  ler  o 
texto  com  precisao,  mas  nao  compre- 
ende  a  sequencia,  as  relagoes,  as  infe- 
rencias,  ou  o  sentido  mais  profundo 
do  que  e  lido); 

3.  Dificuldades  para  ortografar  (ou  es¬ 
crever  ortograficamente)  (p.  ex.:  adi- 
cionar,  omitir,  substituir  vogais  e 
consoantes); 

4.  Dificuldades  com  a  expressao  escrita 
(p.  ex.:  comete  muitos  erros  de  grama- 
tica  ou  pontuagao  nas  frases;  empre- 
ga  organizagao  inadequada  de  para- 
grafos;  expressao  escrita  das  ideias 
sem  clareza). 

B.  As  habilidades  academicas  estao  substan- 
cial  e  quantitativamente  abaixo  do  espe- 
rado  para  a  idade  cronologica  do  indivl- 
duo,  causando  interference  quantitativa¬ 
mente  significativa  no  desempenho  aca¬ 
demic  ou  profissional  ou  nas  atividades 
cotidianas,  confirmada  por  meio  de  me- 
didas  de  desempenho  padronizadas  admi- 
nistradas  individualmente  e  por  avaliagao 
clinica  abrangente. 

C .  As  dificuldades  de  aprendizagem  iniciam- 
-se  durante  os  anos  escolares,  mas  podem 
se  manifestar  completamente  ate  que  as 
exigences  pelas  habilidades  academicas 
afetadas  excedam  textos  complexos  lon- 
gos  e  com  prazo  curto,  em  alta  sobrecarga 
de  exigences  academicas. 

D.  As  dificuldades  de  aprendizagem  nao  po¬ 
dem  ser  explicadas  por  deficiencias  inte- 
lectuais,  acuidade  visual  ou  auditiva  nao 
corrigida,  outros  transtornos  mentais  ou 
neurologies,  adversidade  psicossocial, 
falta  de  proficiencia  na  lingua  de  instru- 
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gao  academica  ou  instrugao  educacional 

inadequada. 

Ao  fazer  o  diagnostico,  e  importante  uti- 
lizar  os  especificadores  a  seguir: 

Com  prejuizo  na  leitura  (GID  F  81.0) 

-  Precisao  na  leitura  de  palavras; 

-  Velocidade  ou  fluencia  da  leitura; 

-  Compreensao  da  leitura; 

-  Pelo  DSM-5,20  dislexia  e  um  termo  al¬ 
ternative  ainda  muito  utilizado  que  se 
refere  as  dificuldades  acima  descritas. 

Com  prejuizo  na  expressao  escrita  (GID 
F81.81) 

-  Precisao  na  ortografia; 

-  Precisao  na  gramatica  e  na  pontuagao; 

-  Glareza  ou  organizagao  da  expressao 
escrita. 

Como  visto,  a  dislexia  costuma  melho- 
rar  com  a  idade,  o  que  reafirma  a  importan¬ 
ce  de  tratamento  precoce,  nao  so  especifico, 
como  tambem  para  as  comorbidades.  Por  ou- 
tro  lado,  e  fundamental  a  parceria  que  deve 
ser  estabelecida  entre  os  profissionais  que 
atuam  no  diagnostico  e  no  tratamento  e  com 
a  crianga,  os  pais  e  os  professores.  So  assim 
poderao  ser  evitadas  situagoes  que  impegam 
esse  progresso,  ou  expectativas  maiores  do 
que  a  capacidade  da  crianga,  que  vai  resul- 


tar  em  frustragao.  Muitas  vezes,  os  pais  e/ou 
o  escolar  necessitam  de  suporte  psicologico. 

TRATAMENTO 

O  tratamento  esta  centrado  na  reeducagao 
da  linguagem  escrita,  abordando  todos  os 
aspectos  envolvidos.  O  profissional  de  fono- 
audiologia  ou  de  psicopedagogia,  treinado 
para  trabalhar  com  transtorno  especifico  da 
linguagem  escrita,  parte  de  um  diagnostico 
completo,  necessario  para  que  seja  feito  um 
planejamento  para  cada  etapa  seguindo  uma 
cronologia  adequada. 

Segundo  a  International  Dyslexia  Socie¬ 
ty,  em  Comite  realizado  em  1994,  na  disle¬ 
xia,  deve  ser  sempre  observado  que  as  dife- 
rengas  sao  pessoais,  o  diagnostico  e  clinico, 
o  entendimento  e  cientifico  e  o  tratamento  e 
educacional. 

Tanto  o  diagnostico  quanto  o  tratamento 
podem  ter  caracteristicas  multidisciplinares, 
principalmente  interdisciplinares,  porque  so 
dessa  forma  poderao  ser  abordados,  no  mo- 
mento  certo,  cada  um  dos  aspectos  de  um 
todo,  que  deve  ser  encarado  de  maneira  uni¬ 
forme.  No  Gapitulo  12,  Dislexia:  visao  fonoau- 
diologica  e  psicopedagogica  sao  discutidos  os 
aspectos  fonoaudiologicos  e  psicopedagogicos 
do  diagnostico  e  do  tratamento  da  dislexia. 
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Desde  o  momento  em  que  a  alfabetizagao 
plena  passou  a  ser  urn  dos  grandes  ob- 
jetivos  da  sociedade,  a  preocupagao  da 
comunidade  cientifica  tem  se  centrado  no  de- 
senvolvimento  de  estudos  sobre  o  processo  da 
aprendizagem  e,  particularmente,  sobre  difi- 
culdades  na  aprendizagem.  Especialmente,  o 
termo  dislexia,  na  atualidade,  tem  despertado 
muito  interesse  pela  frequente  discrepancia 
existente  entre  a  capacidade  cognitiva  eode- 
sempenho  escolar.  Como  explicar  que  alunos 
com  condigoes  intelectuais  evidentes  possam 
desempenhar-se  tao  mal  diante  de  tarefas  de 
leitura  e  de  escrita?  Uma  pequena  parcela  de 
dislexicos,  rompendo  com  todas  as  barreiras 
impostas,  esta  ingressando  na  universidade 
e  requerendo  o  direito  de  promogao  acade- 
mica.  O  tema  tem  gerado  questionamentos 
e  recebido  a  atengao  de  muitos  especialistas 
que,  ao  mesmo  tempo,  trazem  significativos 
aportes  diferenciados,  criando  nomenclaturas 
variadas  e  abrangencias  diferentes  ao  termo. 

Em  primeiro  lugar,  e  necessario  destacar 
a  dislexia  dentro  de  um  amplo  espectro  dos 
problemas  de  aprendizagem.  O  Quadro  12.1, 
criado  a  partir  da  classificagao  proposta 
por  Moojen,1'5  ilustra  os  diversos  tipos  de 
problemas  capazes  de  interferir  no  desempe- 
nho  escolar  que  deveriam  ser  considerados 
com  mais  atengao  por  educadores,  familia- 
res  e  profissionais  envolvidos  na  avaliagao 
do  desenvolvimento  humano  geral.  Nesse 


quadro,  situa-se  a  dislexia,  na  perspectiva 
que  sera  tratada  neste  capitulo. 

Portanto,  o  objetivo  deste  capitulo  e 
apresentar  a  visao  fonoaudiologica  e  psico- 
pedagogica  da  dislexia  de  desenvolvimento 
dimensionando  suas  principais  caracteristi- 
cas,  tipologia,  avaliagao  e,  particularmente, 
orientagoes  especificas  a  escola.  Ao  final,  o 
capitulo  e  ilustrado  com  a  apresentagao  de 
dois  casos  clinicos. 

CARACTERIZANDO  A  DISLEXIA 

Definir  dislexia  e  um  dos  problemas  mais 
complexos  com  que  se  defrontam  os  estudio- 
sos  dessa  sindrome.  Aprocedencia  diversa  dos 
investigadores,  que  podem  ser  medicos,  psi- 
cologos,  fonoaudiologos,  psicopedagogos,  edu¬ 
cadores,  torna  dificil  conseguir  unanimidade 
na  hora  de  aceitar  um  denominador  comum.6 

Esta  falta  de  uniformizagao  nos  criterios 
de  abrangencia  gera,  frequentemente,  uma 
confusao  tanto  no  meio  academico  quanto 
no  clinico  com  consequente  reflexo  na  forma 
como  as  informagoes  sao  veiculadas  no  meio 
cientifico  e  de  comunicagao  social. 

Muitas  vezes,  o  termo  dislexia  abrange  to- 
dos  os  niveis  de  transtornos  da  aprendizagem 
da  leitura  e  da  escrita.  Em  outra  perspectiva, 
conforme  explicita  o  Quadro  12.1,  o  termo  dis¬ 
lexia  esta  reservado  ao  nivel  grave  dos  trans¬ 
tornos  da  aprendizagem  que,  diferentemente 
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dos  transtornos  leves  e  moderados,  nao  e  pas- 
slvel  de  cura,  apesar  de  intervengao  adequada. 

Em  2014,  foi  publicado  o  DSM-57  com 
as  revisoes  feitas  por  uma  equipe  de  profis- 
sionais  em  transtornos  de  aprendizagem.  Os 
transtornos  de  leitura,  escrita  e  matematica, 
que  nos  manuals  DSM-IV8  e  GID-109  eram 
descritos  na  area  do  desenvolvimento  psi- 
cologico,  foram  incluldos  nos  transtornos  do 
neurodesenvolvimento.  Os  tres  transtornos 
foram  agrupados  em  apenas  uma  categoria: 
transtorno  especlfico  de  aprendizagem,  reco- 
mendando  que  sejam  apontadas  as  especifi- 
cagoes  com  prejulzo  na  leitura,  na  expressao 
escrita  e  em  matematica.  Esse  manual  tam- 
bem  limita  o  termo  dislexia  para  um  padrao 
de  dificuldades  de  aprendizagem  caracteri- 
zado  por  problemas  no  reconhecimento  pre- 
ciso  ou  fluente  de  palavras,  problemas  de 
decodificagao  e  dificuldades  de  ortografia, 
solicitando  que  tambem  seja  especificada  a 


presenga  de  outras  dificuldades  adicionais 
na  area  da  compreensao  da  leitura  ou  do  ra- 
cioclnio  aritmetico.8 

Embora  esse  manual  nao  atribua  ao  ter¬ 
mo  dislexia  o  grau  de  severidade,  refere  que 

[...]  o  transtorno  especlfico  de  aprendi¬ 
zagem  permanece  ao  longo  da  vida,  mas 
seu  curso  e  expressao  cllnica  variam,  em 
parte,  dependendo  das  interagoes  entre 
exigencias  ambientais,  variedade  e  gra- 
vidade  das  dificuldades  individuals  de 
aprendizagem,  as  capacidades  individuals 
de  aprendizagem,  comorbidades  e  siste- 
mas  de  apoio  e  intervengao  disponfveis.8 

Um  importante  acrescimo  trazido  por  es¬ 
se  manual  nos  criterios  diagnosticos  e  a  indi- 
cagao  de  resposta  a  intervengao  (RTI)  de  pelo 
menos  seis  meses. 

Atualmente,  parece  haver  um  consen- 
so  na  literatura  de  lingua  inglesa  sobre  a 


QUADRO  12.1  Os  problemas  na  aprendizagem 

Classifica9ao 

Caracteristicas 

Prognostico 

Dificuldades  de 
aprendizagem 

Evolutivas 

Dificuldades  passageiras,  relacionadas 
com  metodologia  de  ensino  inadequada, 
falta  de  assiduidade  e  problemas 
pessoais  ou  familiares  temporarios 

BOM  -  tendem  a 
regredir  com  maior 
esforgo  do  aluno  ou 
ajuda  pedagogica 

Secundarias 

Repercussao  primeiramente  no 
desenvolvimento  humano,  em  geral,  de 
ordem  cognitiva,  emocional  e/ou 
neurologica)  e  secundariamente  no 
desempenho  escolar  global.  As  queixas 
principals  sao  de  carater  geral  e 
referem-se  a  falta  de  motivagao, 
desatengao,  etc. 

Depende  do  grau  de 
gravidade  dos 
quadros  associados 

Transtornos  da 
aprendizagem  da  leitura 
escrita  e  matematica 

Leve  e 
moderado 

Problemas  especfficos  na  leitura,  escrita 
e  matematica  nao  decorrentes  de 
comprometimentos  neurologicos, 
emocionais  ou  sensoriais  nao  corrigidos. 
Observa-se  remissao  dos  sintomas  com 
o  tratamento.  A  diferenga  entre  leve  e 
moderado  e  apenas  quantitativa 

BOM  com  acompa- 
nhamento  terapeu- 
tico 

Grave 

Gravidade  dos  sintomas  (na  ausencia  de 
outros  estressores)  e  persistence  ao 
longo  da  vida,  embora  podendo  ser 
atenuados,  mas  nao  curados 

Dislexia 

•  Adquirida  (secundaria  a  lesao) 

•  Desenvolvimento  (congenito) 

RESERVADO  (na 
dependence  do  nivel 
de  Ql) 
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prevalencia  da  dislexia  de  desenvolvimen- 
to,  que  e  estimada  entre  5  a  10%,  cuja  varia- 
gao  vai  depender  dos  criterios  diagnosticos 
usados,  da  amostra  populacional,  bem  como 
da  linguagem  falada.7,10  Em  linguas  em  que 
a  correspondence  fonema-grafema  e  mais 
opaca,  a  frequencia  de  dislexicos  tende  a  ser 
maior.11,12  No  portugues  brasileiro,  lingua  na 
qual  a  relagao  fonema-grafema  e  semitrans- 
parente,  a  frequencia  de  dislexicos  na  popula- 
gao  escolar  certamente  estara  abaixo  dos  5%, 
se  considerarmos  a  dislexia  como  um  trans- 
torno  grave  da  aprendizagem  escolar  (confor- 
me  Quadro  12.1). 

As  caracteristicas  mais  frequentemente 
associadas  ao  termo  dislexia  de  desenvolvi- 
mento  sao  as  seguintes: 

•  E  um  transtorno  especifico  das  operagoes 
implicadas  no  reconhecimento  das  pala- 
vras  (precisao  e  rapidez)  que  compromete, 
em  maior  ou  menor  grau,  a  compreensao 
da  leitura.  As  habilidades  de  escrita  orto- 
grafica  e  de  produgao  textual  tambem  es- 
tao  gravemente  comprometidas. 

•  Normalmente,  os  dislexicos  estao  atrasa- 
dos  na  leitura  e  na  escrita,  com  relagao  a 
seus  colegas,  em  dois  anos,  no  minimo  (se 
a  crianga  tern  mais  de  10  anos),  e  em  um 
ano  e  meio  (se  tern  menos  de  10  anos).13 
Essa  consideragao  e  importante,  pois  con- 
diciona  o  estabelecimento  do  diagnostico 
para  o  final  do  2°  ou  inlcio  do  3°  ano,  em- 
bora  sejam  encontrados  sinais  sugestivos 
de  dislexia  na  pre-escola. 

•  E  um  problema  persistente  ate  a  vida 
adulta  (com  atenuagoes),  mesmo  com  tra- 
tamento  adequado,  o  que  torna  o  prog¬ 
nostic  reservado.  Os  dislexicos  podem 
ingressar  na  universidade,  mas  isso  exige 
um  consideravel  esforgo  proprio.  Bruck,14 
em  um  estudo  comparativo  entre  dislexi¬ 
cos  universitarios  e  alunos  de  6°  ano  (nao 
dislexicos),  constatou  que  os  dislexicos 
sao  mais  lentos  para  ler  palavras  e  pseu- 
dopalavras,  beneficiando-se  mais  do  con- 
texto  ao  ler,  enquanto  os  alunos  de  6°  ano 
evidenciam  rapidez  igual  para  leitura  de 
palavras  isoladas  e  em  contexto.  Portan- 
to,  apesar  de  um  esforgo  continuado  ao 
longo  dos  anos,  os  dislexicos  nao  auto- 
matizam  plenamente  as  operagoes  rela- 
cionadas  ao  reconhecimento  de  palavras, 


empregando  mais  tempo  e  energia  em  ta- 
refas  de  leitura. 

•  Esta  presente  desde  os  primeiros  anos 
de  escolaridade.  Nos  casos  em  que  surge 
posteriormente  e  em  decorrencia  de  uma 
lesao  cerebral,  configura-se  uma  disle¬ 
xia  adquirida. 

•  Resulta  de  anomalias  anatomicas  do  lobo 
temporal,  estabelecendo,  a  partir  disto,  a 
predisposigao  genetica  para  a  dislexia.11 

•  E  diagnosticada  em  individuos  com  capa- 
cidade  intelectual  normal.  A  maioria  dos 
autores6'13  estabelece  o  nivel  acima  de  85 
na  escala  WISG  para  o  diagnostico  da  dis¬ 
lexia,  uma  vez  que  um  QI  abaixo  dessa 
cifra  poderia  determinar  as  dificuldades 
nas  habilidades  nucleares  da  leitura,  par- 
ticularmente  para  a  compreensao.  Quan- 
do  a  capacidade  intelectual  for  abaixo  de 
85,  as  dificuldades  na  leitura  e  escrita  sao 
diagnosticadas  como  dificuldades  secun- 
darias.  Ja  o  DSM-57  estabelece  QI  supe¬ 
rior  a  70  (±  5  pontos  de  margem  de  erro  de 
medida)  para  o  diagnostico  de  transtorno 
especifico  da  aprendizagem. 

•  Ocorre  em  sujeitos  que  tern  visao  e  audigao 
normal  ou  corrigida  e  que  nao  sao  porta- 
dores  de  problemas  psiquicos  ou  neurolo¬ 
gies  graves  que  possam  justificar,  por  si 
so,  as  dificuldades  escolares. 

•  Pode  estar  presente  mesmo  em  individuos 
que  tiveram  escolarizagao  adequada,  ou 
seja,  nao  trocaram  de  escola  (lingua  ma- 
terna)  mais  de  duas  vezes  nos  tres  primei¬ 
ros  anos  escolares  e  nao  faltaram  a  mais 
de  10%  de  aulas  nessa  epoca,  considerando 
tambem  que  estejam  submetidos  a  meto- 
dologia  de  ensino  adequada.6 

•  Supoe,  como  deficit  primario,  inabilidades 
do  processamento  fonologico  e  da  memo- 
ria  de  trabalho.  O  comprometimento  da 
linguagem  dos  dislexicos  e  especifico  do 
processamento  fonologico,  enquanto  ou- 
tros  sistemas  da  linguagem  encontram-se 
relativamente  intactos.  Lembrando  que 
toda  lingua  alfabetica  e  fundamentada  na 
relagao  fonema-grafema,  os  dislexicos,  ao 
exibirem  representagoes  fonologicas  mal 
especificadas,  adotam  um  modelo  diferen- 
te  de  decodificar  ou  representar  os  atri- 
butos  falados  da  palavra.  Portanto,  essa 
falta  de  sensibilidade  fonologica  inibe  a 
aprendizagem  dos  padroes  de  codificagao 
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alfabetica  subjacentes  ao  reconhecimento 
fluente  de  palavras. 

•  Os  problemas  na  representagao  fonologica 
tern  como  consequencia  a  limitagao  da  ca- 
pacidade  de  armazenar  informagoes  ver- 
bais  na  memoria  de  curto  prazo.  Os  disle- 
xicos  demonstram  deficiencia  para  mapear 
sequencias  de  fonemas  e  letras  de  palavras 
e  dificuldades  de  nomeagao,  ou  seja,  pa¬ 
ra  encontrar  palavras  que  requerem  um 
acesso  rapido  a  um  rotulo  verbal,  usando, 
muitas  vezes  por  tentativa  de  adivinha- 
gao,  palavras  ligeiramente  inadequadas. 

•  Representa,  em  uma  linha  de  desempe- 
nho  quantitative  para  a  leitura,  o  extre¬ 
me  oposto  da  populagao  de  habeis  leitores. 
E  importante  salientar  que  os  dislexicos 
nao  diferem  qualitativamente  dos  sujeitos 
normoleitores.15 

•  Requer  um  tratamento  que  envolve  um 
processo  lento  e  laborioso  com  as  habi- 
lidades  nucleares  envolvidas  na  leitura, 
conforme  sugerem  os  dados  de  estudos 
longitudinais  de  sujeitos  reabilitados.16 

•  Necessita  de  uma  equipe  multidisciplinar 
para  seu  diagnostico  e  tratamento,  bem 
como  um  trabalho  de  apoio  com  a  familia 
e  a  escola.  Os  profissionais  da  equipe  que 
trabalha  com  o  dislexico,  sejam  neurolo- 
gistas,  fonoaudiologos,  psicopedagogos, 
neuropsicologos  e/ou  psicologos,  devem 
procurar  uma  formagao  especifica  nes- 
sa  area,  complementando  solido  conhe- 
cimento  teorico  com  a  pratica  refletida 
sobre  esse  tema. 

|  TIPOS  DE  DISLEXIA 

Para  classificar  os  tipos  de  dislexia,  e  neces- 

sario  descrever  as  duas  vias  independentes 

que  possibilitam  o  reconhecimento  de  uma 

palavra  escrita: 

•  A  via  lexica,  ou  direta:  Nela  se  estabelece 
uma  conexao  direta  entre  a  forma  visual 
da  palavra,  a  pronuncia  e  o  significado  na 
memoria  lexical  (como  se  fosse  uma  foto- 
grafia  da  palavra).  Ocorre  diante  de  pala¬ 
vras  familiares. 

•  A  via  fonologica,  indireta,  pre-lexica  ou 
de  subpalavras:  E  um  processo  de  reco- 
dificagao  fonologica  que  envolve  a  aplica- 
gao  de  um  conjunto  de  regras  de  conver- 


sao  letra-som.  Ocorre  diante  de  palavras 
desconhecidas. 

A  Figura  12.1  apresenta  o  Modelo  Dual, 
em  que  se  pode  observar,  de  forma  objetiva, 
o  percurso  das  rotas  lexicais. 

Em  principio,  um  leitor  experiente  e 
fluente  deve  utilizar  independentemente  as 
duas  vias.  Ao  depender  exclusivamente  de 
uma  ou  de  outra,  estara  sinalizando  pouca 
destreza  leitora,  o  que  podera  ou  nao  fazer 
parte  de  um  quadro  de  dislexia. 

A  partir  do  Modelo  Dual,  e  possivel  clas¬ 
sificar  a  dislexia  em  tres  tipos: 

1.  Dislexia  fonologica  sublexical  ou  disfo- 
netica:  Garacterizada  por  uma  dificul- 
dade  seletiva  para  operar  a  rota  fonolo¬ 
gica  durante  a  leitura,  apresentando,  nao 
obstante,  um  funcionamento  aceitavel  da 
rota  lexical;  com  frequencia,  os  proble¬ 
mas  residem  no  conversor  fonema-gra- 
fema  e/ou  no  momento  de  juntar  os  sons 
parciais  em  uma  palavra  completa.  Sen- 
do  assim,  as  dificuldades  fundamentals 
residem  na  leitura  de  palavras  nao  fami¬ 
liares,  silabas  sem  sentido  ou  pseudopa- 
lavras,  mostrando  melhor  desempenho 
na  leitura  de  palavras  ja  familiarizadas. 
Subjacente  a  essa  via,  encontra-se  difi- 
culdade  em  tarefas  de  memoria  de  tra¬ 
balho  e  consciencia  fonologica.  Conside- 
rando  o  grande  esforgo  que  fazem  para 
reconhecer  as  palavras,  portanto,  para 
manter  uma  informagao  na  memoria  de 
trabalho,  sao  obrigados  a  repetir  os  sons 
para  nao  perde-los  definitivamente.  Co¬ 
mo  consequencia,  toda  essa  concentragao 
despendida  no  reconhecimento  das  pala¬ 
vras  acarreta  dificuldades  na  compreen- 
sao  do  que  foi  lido. 

2 .  Dislexia  lexical  (de  superf icie) :  As  dificul¬ 
dades  residem  na  operagao  da  rota  lexical 
(preservada  ou  relativamente  preservada 
a  rota  fonologica),  afetando  fortemente 
a  leitura  de  palavras  irregulares.  Nes¬ 
ses  casos,  os  dislexicos  leem  lentamen- 
te,  vacilando  e  errando  com  frequencia, 
pois  tornam-se  escravos  da  rota  fonolo¬ 
gica,  que  e  morosa  em  seu  funcionamen¬ 
to.  Diante  disso,  os  erros  habituais  sao 
silabagoes,  repetigoes  e  retificagoes,  e, 
quando  pressionados  a  ler  rapidamente, 
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Recodificagao  _ (c) 
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Figura  12.1 

Representagao  do  Modelo  Dual,  segundo  versao  de  Jorm  e  Share.17  (a)  Via  direta  ou  lexica;  (b)  e 
(c)  via  indireta  ou  fonologica. 

Fonte:  Adaptada  de  Jorm  e  Share.17 


cometem  substituigoes  e  lexicalizagoes; 
as  vezes,  situam  incorretamente  o  acento 
prosodico  das  palavras. 

3.  Dislexia  mista:  Neste  caso,  os  dislexicos 
apresentam  problemas  para  operar  tan- 
to  com  a  rota  fonologica  quanto  com  a  le¬ 
xical.  Sao,  assim,  situagoes  mais  graves 
e  exigem  um  esforgo  ainda  maior  para 
atenuar  o  comprometimento  das  vias  de 
acesso  ao  lexico. 

IO  PAPEL  DA  LINGUAGEM 
NA  AQUISIQAO  DA  LEITURA 
E  ESCRITA:  MAN  I FESTAQOES 
LINGUISTICAS  NAS 
DIFERENTES  FASES 
DA  VIDA  DO  DISLEXICO 

Varios  estudos  tern  demonstrado  a  estreita  co- 
nexao  entre  a  fonologia  e  o  dominio  da  escrita 
e  leitura. 18-28  Essa  questao  estimula  trabalhos 
que  levantem  novas  indagagoes  e  contribui- 
goes  a  respeito  dos  fatores  preditivos  e  asso- 
ciativos  aos  problemas  de  aprendizagem.  Ao 
mesmo  tempo,  observa-se  um  numero  signifi- 
cativamente  pequeno  de  pesquisas  longitudi¬ 
nals  com  metodologia  quantitativa  abordando 
temas  como  o  desenvolvimento  da  linguagem 
oral  e  escrita,  deixando  uma  lacuna  importan- 
te  na  analise  do  desenvolvimento  humano.29 


Com  relagao  aos  aspectos  fonologicos  da 
linguagem,  a  pesquisa  realizada  por  Franga 
e  colaboradores30  estudou  longitudinalmente 
a  relagao  entre  esse  aspecto  e  alteragoes  or- 
tograficas  em  uma  escola  particular  da  cida- 
de  de  Porto  Alegre,  no  Rio  Grande  do  Sul.  Aos 
seis  anos  de  idade,  236  criangas  da  educagao 
infantil  foram  avaliadas  quanto  a  aquisigao 
da  linguagem  oral  e  divididas  em  dois  grupos: 
aquisigao  fonologica  completa  (grupo  contro- 
le)  e  incompleta  (grupo  casos).  No  seguimen- 
to,  aos  nove  anos  de  idade,  foram  avaliadas 
quanto  a  escrita  ortografica  (ditado  e  produ- 
gao  textual).  Na  comparagao  dos  resultados, 
verificou-se  diferenga  estatisticamente  signi- 
ficativa  na  quantidade  de  erros  cometidos  na 
avaliagao  da  escrita,  apontando  para  a  aqui¬ 
sigao  da  linguagem  oral  como  fator  preditivo 
para  o  desenvolvimento  ortografico.  A  Tabela 
12.1  apresenta  os  resultados  da  comparagao 
por  meio  de  ditado,  o  que  permite  investigar 
as  dificuldades  encontradas  para  escrever 
palavras  eleitas  pelo  avaliador. 

As  informagoes  da  Tabela  12.2  mostram 
os  grupos  que  foram  comparados  por  meio  da 
avaliagao  de  uma  produgao  textual  dirigida; 
portanto,  os  sujeitos  usavam  seu  vocabulario 
e  elegiam  livremente  as  palavras  que  queriam 
escrever  dentro  da  tematica  aplicada.  Por  tra- 
tar-se  de  uma  atividade  que  nao  restringia  o 
tamanho  do  texto,  o  numero  de  erros  de  ca- 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  1 53 


da  crianga  foi  transformado  em  percentual, 
considerando  a  quantidade  total  de  palavras 
escritas  em  sua  redagao. 

A  partir  desses  resultados,  Franga  e  co- 
laboradores30  consideram  que  a  linguagem 
e  um  continuum ,  embora  nao  afirmem  que 
o  mesmo  tipo  de  alteragao  fonologica  -  troca 
ou  omissao  -  encontrado  na  fala  ira  se  repe- 
tir  exatamente  da  mesma  forma  na  escrita, 
mas  que  dificuldades  funcionais  da  lingua- 
gem  oral  podem  persistir  como  dificuldades 
funcionais  da  linguagem  escrita. 

Assim,  considerando  a  dislexia  um  trans- 
torno  linguistico  e  a  sua  caracteristica  de  per¬ 
sistence  dos  problemas  da  infancia  a  vida 
adulta,  e  possivel  que  se  descrevam  manifes- 
tagoes  nas  diferentes  fases,  tragando  o  cami- 
nho  (ou  descaminho)  do  desenvolvimento  da 
linguagem.  E  importante  destacar  que  a  pre- 
senga  dessas  caracteristicas,  particularmente 
na  pre-escola  e  em  series  iniciais,  nao  deter- 
mina  um  quadro  dislexico  por  si  so.  Servem, 
contudo,  de  sinal  de  alerta  para  problemas 
presentes  ou  futuros  no  desenvolvimento  da 
linguagem  escrita  em  geral. 


MANIFESTAQOES  LINGLNSTICAS 
NAS  DIFERENTES  FASES  DA 
VIDA  DO  DISLEXICO 

Na  educagao  infantil  (0  a  6  anos),  observam-se: 

•  Gerta  lentidao  no  desenvolvimento  das  ha- 
bilidades  da  fala  e  linguagem  expressiva  - 
de  modo  geral,  atrasando  a  aquisigao  dos 
fonemas  e  a  automatizagao  de  uma  fala 
semelhante  ao  padrao  dos  adultos; 

•  Dificuldade  em  tarefas  que  exijam  habili- 
dades  de  consciencia  fonologica,  tais  como 
dividir  uma  palavra  em  pedagos  e  brin- 
car  com  rimas; 

•  Dificuldade  para  conhecer  as  letras  e  evo- 
car  palavras  (vocabulario  restrito). 

No  periodo  escolar,  observam-se: 

•  Desempenho  inferior  nas  tarefas  de  cons¬ 
ciencia  fonologica; 

•  Deficits  na  nomeagao  rapida; 

•  Dificuldades  em  aprender  a  ler  e  a  escrever; 

•  Memoria  verbal  de  curto  prazo  deficiente; 


TABELA  12.1  Erros  no  ditado:  comparagao  entre  os  grupos 

Erros/tipos 

Grupo  casos 

Grupo  controle 

Teste  t 

M-W 

Media  ±  DP 

Mediana 

Media  ±  DP 

Mediana 

P 

P 

Rel.  fon-graf 

3,7  ±  3,0 

2,0 

1,8  ±  2,0 

1,0 

0,035* 

0,013* 

Regras  contextuais 

13,3  ±  5,1 

13,0 

8,8  ±  4,7 

8,0 

0,002* 

0,002* 

Regras  arbitrarias 

12,5  ±  6,1 

13,0 

8,9  ±  5,4 

9,0 

0,028* 

0,032* 

Total  de  erros 

29,6  ±11,6 

33,0 

19,5  ±  10,8 

18,0 

0,002* 

0,002* 

Rel.  fon-graf,  relagao  fonema-grafema;  *p  <  0,05;  M-W,  teste  nao  parametrico  de  Mann-Whitney. 


TABELA  12.2  Percentual  de  erros  na  produgao  textual:  comparagao  entre  os  grupos 

Erros/tipos 

Grupo  casos 

Grupo  controle 

Teste  t 

M-W 

Media  ±  DP 

Mediana 

Media  ±  DP 

Mediana 

P 

P 

Rel.  fon-graf 

3,8  ±  4,5 

2,0 

1,9  ±  2,7 

0,8 

0,134 

0,174 

Regras  contextuais 

5,9  ±  3,9 

5,6 

3,5  ±  3,8 

2,5 

0,035* 

0,015* 

Regras  arbitrarias 

2,1  ±  2,4 

0,9 

1,4  ±  1,9 

0,8 

0,269 

0,477 

Total  de  erros 

12,6  ±  8,4 

9,6 

7,8  ±  7,3 

5,9 

0,033* 

0,033* 

Rel.  fon-graf,  relagao  fonema-grafema;  *p  <  0,05;  M-W,  teste  nao  parametrico  de  Mann-Whitney. 
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•  Dificuldade  para  aprender  sequencias 
comuns  (dias  da  semana,  meses  do  ano); 

•  Dificuldades  para  aprender  lingua  es- 
trangeira; 

•  Dificuldades  na  matematica  nao  aparece- 
rao  na  capacidade  de  desenvolver  o  calculo 
aritmetico,  mas,  em  alguns  casos,  durante 
a  tentativa  de  interpretar  o  problema  lido. 

Na  fase  adulta,  observam-se: 

•  Tendencia  de  leitura  lenta,  embora  alguns 
sejam  capazes  de  ler  corretamente; 

•  Dificuldade  com  a  ortografia  e  a  produ- 
gao  textual; 

•  Dificuldades  para  aprender  lingua  es- 
trangeira. 

IAVALIAQAO  DA  LINGUAGEM 
ESCRITA  DO  DISLEXICO 

Inicialmente,  tanto  o  fonoaudiologo  quanto 
o  psicopedagogo  podem  avaliar  a  linguagem 
escrita  do  dislexico,  desde  que  relacionem  os 
conhecimentos  de  aquisigao  da  leitura,  escri¬ 
ta  e  habilidades  fonologicas  (Quadro  12.2).  Os 
seguintes  procedimentos  sao  basicos: 

•  Anamnese  com  pais  ou  cuidadores 

Este  procedimento  tern  a  finalidade  de  ob- 
ter  informagoes  sobre  a  historia  da  crian- 
ga,  verificar  se  a  experiencia  educativa  foi 


normal,  descartar  problemas  auditivos  ou 
visuais,  bem  como  examinar  a  ocorrencia 
de  problemas  semelhantes  em  familiares. 
O  profissional  precisa  estar  seguro  quanto 
a  experiencia  educativa  da  crianga  e  sua 
assistencia  as  classes.  Por  isso,  tambem 
se  justifica  a  investigagao  do  contexto 
educativo  e  familiar,  identificando  o  que 
e  exigido  para  a  fungao  de  ler  e  escrever, 
que  tipo  de  ajuda  a  crianga  recebe  para 
realiza-la  e  em  que  grau  se  responsabiliza. 

•  Testes  de  leitura 

A  aplicagao  de  um  teste  de  decodificagao  de 
sllabas  complexas,  palavras  regulares  e  ir- 
regulares  e  pseudopalavras  tern  a  finalidade 
de  evidenciar  o  uso  das  vias  de  reconheci- 
mento  da  palavra,  a  velocidade  e  os  tipos  de 
erros  como  substitutes,  omissoes,  inver- 
soes,  transposigoes,  adigoes  e  retificagoes. 

A  observagao  da  leitura  (silenciosa  e 
oral)  de  textos  tern  como  objetivo  a  ana- 
lise  de  estrategias  de  reconhecimento  de 
palavras  e  de  compreensao,  velocidade,  nl- 
vel  de  esforgo,  tipos  de  erros,  ritmo  e  ex- 
pressao,  aproximagao  texto-olhos,  movi- 
mentos  de  olhos  e  cabega,  sentimentos  ex- 
pressos  antes,  durante  e  depois  da  leitura. 

•  Testes  de  escrita 

A  aplicagao  de  um  ditado  balanceado  e 
padronizado  e  um  ditado  de  texto,  acorn- 


QUADRO  12.2  Analise  da  linguagem  escrita 

Testes 

Observar 

De  leitura 

De  silabas,  palavras, 
pseudopalavras 

Uso  das  duas  vias,  velocidade,  conversor  grafema-fonema, 
substitutes,  omissoes,  inversoes,  transposigoes,  adigoes, 
retificagoes 

De  textos 
(silenciosa  e  oral) 

Estrategias  de  compreensao,  compensagao,  uso  das  duas  vias, 
velocidade,  nfvel  de  esforgo,  tipos  de  erros,  ritmo  e  expressao, 
aproximagao  texto-olhos,  movimentos  de  olhos  e  cabega,  sentimen¬ 
tos  expressos  antes,  durante  e  depois  da  leitura,  etc. 

De  escrita 

Copia 

Distancia  texto-olhos,  porgoes  copiadas,  velocidade,  tipos  de  erros, 
qualidade  do  grafismo,  postura 

Ditado  balanceado 

Analise  quantitative  e  qualitativa  dos  erros,  vacilagoes,  reescritas, 
sentimentos  expressos 

Ditado  de  texto 

Idem 

Produgao  espontanea  ou 
semidirigida 

Clareza  e  conexao  entre  as  ideias,  coesao,  uso  de  pontuagao, 
concordance  nominal  e  verbal,  etc. 

Entrevista 

Sensagoes  e  sentimentos  ao  ler  e  escrever,  tipo  de  leitura  preferida, 
competences  e  dificuldades  ao  ler  e  escrever 
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panhado  de  analise  quantitativa  e  qua- 
litativa  dos  erros  (vacilagoes,  reescritas, 
sentimentos  expressos)  propoe-se  a  ava- 
liar  a  escrita.  Tambem  se  analisa  a  produ- 
gao  textual  para  avaliar  coerencia,  coesao, 
uso  de  pontuagao,  concordancia  nominal 
e  verbal,  ortografia,  etc. 

Muitas  vezes,  e  util  a  analise  de  uma 
copia  de  texto  (maximo  5  minutos)  para 
observar  distancia  texto-olhos,  porgoes 
copiadas,  velocidade,  tipos  de  erros,  qua- 
lidade  do  grafismo,  postura,  etc. 

Habilidades  metafonologicas 
Um  teste  de  consciencia  fonologica  que 
busca  particularmente  analisar  habilida¬ 
des  de  sintese,  segmentagao,  identificagao, 
omissao,  acrescimo,  transposigao  de  sila- 
bas,  fonemas  e  unidades  intrassilabicas, 
entre  outras. 

Consciencia  fonoarticulatoria  e  cons¬ 
ciencia  sintatica. 

Outros 

Ha  necessidade  de  investigar  habilidades 
neuropsicologicas,  como  o  desempenho 
do  individuo  em  tarefas  de  memoria  de 
trabalho,  seriagao,  fluencia  verbal,  bem 
como  realizar  uma  analise  minuciosa  do 
material  escolar  e  das  fichas  de  avaliagao 
desde  o  inicio  de  sua  vida  escolar. 

Alem  da  avaliagao  clinica,  fazem-se 
necessarias  avaliagoes  complementares 
como  avaliagao  audiologica,  psicodiagnos- 
tica,  neurologica  e,  conforme  a  necessida¬ 
de,  avaliagao  do  processamento  auditivo 
(central),  ortoptica,  etc. 

O  resultado  dessa  exploragao,  depois 
de  discutido  em  equipe,  leva: 

1.  Ao  estabelecimento  de  um  ou  mais 
diagnostics  (que  poderao  ser  provi- 
sorios,  inicialmente); 

2.  A  determinagao  de  prioridades  de 
atendimento; 

3.  A  descrigao  de  estrategias  para  ler,  re- 
conhecerpalavras  escritas;  a  descrigao 
do  modo  de  proceder  ante  textos  e  do 
nivel  de  compreensao; 

4.  A  valoragao  do  contexto  e,  portanto, 
da  distancia  entre  o  que  e  pedido  a 
crianga  para  fazer  e  o  que  realmen- 
te  esta  em  condigoes  de  realizar  com 
ou  sem  ajuda; 


5.  A  orientagao  pontual  aos  pais  e  a  escola; 

6.  A  possibilidade  de  reavaliagoes  e  mu- 
dangas  de  prioridades. 

O  DISLEXICO  NA  ESCOLA 

Durante  o  acompanhamento  do  dislexico,  e 
necessario  estabelecer  uma  sintonia  entre 
todos  que  estao  envolvidos  com  as  questoes 
de  aprendizagem  desse  individuo.  A  famllia 
deve  estar  orientada  quanto  as  dimensoes 
que  envolvem  o  problema  para  poder  melhor 
estabelecer  o  transito  de  informagoes  com 
o(s)  especialista(s)  e  com  a  escola.  A  forma- 
gao  dessa  rede  e  indispensavel  para  avaliar 
os  progressos,  os  pontos  de  dificuldades,  os 
tropegos  e  a  necessidade  de  mudanga  de  es¬ 
trategias.31 

Considerando  que  e  no  ambiente  esco¬ 
lar  que  as  dificuldades  aparecem  de  forma 
crucial,  que  as  condigoes  intelectuais  estao 
preservadas  no  dislexico  e  que  nao  ha  cura 
plena  para  esse  transtorno,  uma  das  tarefas 
mais  importantes  do  psicopedagogo  ou  do  fo- 
noaudiologo  e  garantir  uma  serie  de  adapta- 
goes  pedagogicas  na  escola.  O  dislexico  deve 
progredir  na  escolaridade,  independentemen- 
te  de  suas  dificuldades  em  leitura  e  escrita. 
Deve  estar  muito  claro  que  o  problema  nao 
e  devido  a  falta  de  motivagao  ou  a  preguiga. 

A  seguir,  recomendam-se  estrategias  que 
poderao  ser  individualizadas  para  cada  caso 
com  o  objetivo  de  otimizar  o  rendimento  e,  ao 
mesmo  tempo,  tentar  evitar  problemas  de  frus- 
tragao  e  baixa  autoestima,  muito  frequentes 
nos  dislexicos.  Essas  normas  foram  elabora- 
das  com  base  em  Artigas32  e  Schawytz33  e  na 
experiencia  dos  autores  deste  capitulo. 

1.  Atitudes 

•  Explicar  ao  dislexico  que  seu  proble¬ 
ma  e  conhecido  e  que  sera  feito  o  pos- 
sivel  para  ajuda-lo. 

•  Dar-lhe  uma  atengao  especial  e  enco- 
raja-lo  a  perguntar  em  caso  de  alguma 
duvida.  Para  tanto,  seria  recomenda- 
vel  que  o  dislexico  sentasse  perto  do 
professor  para  facilitar  a  ajuda. 

•  Gomprovar  sempre  que  o  material 
oferecido  para  ler  e  apropriado  pa¬ 
ra  o  seu  nivel  leitor,  nao  pretendendo 
que  alcance  um  nivel  leitor  igual  ao 
dos  colegas. 
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•  Destacar  sempre  os  aspectos  positi- 
vos  em  seiis  trabalhos  e  nao  faze-lo 
repetir  um  trabalho  escrito  pelo  fato 
de  te-lo  feito  mal. 

•  Evitar  que  tenha  de  ler  em  publico. 
Em  situagoes  em  que  isso  e  absolu- 
tamente  necessario,  oportunizar  que 
ele  prepare  a  leitura  em  casa. 

•  Aceitar  que  se  distraia  com  maior 
facilidade  que  os  demais,  posto  que 
a  leitura  lhe  exige  um  superesforgo. 

•  Nunca  ridiculariza-lo  e  nao  permitir 
que  os  colegas  o  fagam. 

2.  Proposta  de  agao  pedagogica 

•  Ensinar  a  resumir  anotagoes  que 
sintetizem  o  conteudo  de  uma  ex- 
plicagao. 

•  Permitir  o  uso  de  meios  informatiza- 
dos  e  de  corretores. 

•  Permitir  o  uso  da  calculadora,  ja  que 
muitos  dislexicos  tern  dificuldade  pa¬ 
ra  memorizar  a  tabuada.  Eles  necessi- 
tam  de  mais  tempo  para  fazer  calcu- 
los,  precisando  tambem  de  um  esforgo 
adicional  para  entender  o  problema. 

•  Permitir  o  uso  de  gravadores  de  audio, 
particularmente  no  ensino  superior, 
considerando  a  dificuldade  do  disle- 
xico  para  ouvir  e  escrever  ao  mesmo 
tempo.  A  reprodugao  do  audio  lhe  ga- 
rantira  tranquilidade  no  momento  de 
participar  da  aula  e,  ao  mesmo  tem¬ 
po,  possibilitara  ouvi-la  diversas  ve- 
zes  em  casa  para  aprender  melhor  o 
conteudo. 

•  Usar  materials  que  permitem  visuali- 
zagoes  (figuras,  graficos,  ilustragoes) 
para  acompanhar  o  texto  impresso. 

•  Evitar,  sempre  que  possivel,  a  copia 
de  textos  longos  do  quadro  fornecen- 
do-lhe  uma  fotocopia. 

•  Diminuir  os  deveres  de  casa  envol- 
vendo  leitura  e  escrita. 

3.  Aprendizagem  de  linguas  estrangeiras 

Considerando  o  esforgo  que  os  dislexicos 
fazem  para  dominar  a  fonologia  de  sua 
lingua  materna  desde  o  nascimento,  e 
dificil  tambem  que  eles  dominem  uma 
nova  lingua.  Em  caso  de  muita  dificulda¬ 
de,  deve  ser  requerida  isengao  de  lingua 
estrangeira,  substituindo  essa  discipli- 


na  pela  elaboragao  de  projetos  indepen- 
dentes  sobre  conhecimentos  relativos  a 
cultura  do  pais  em  que  se  fala  essa  lin¬ 
gua.33 

4.  Avaliagao  escolar 

•  Realizar  avaliagoes  orais  sempre  que 
possivel  -  conduta  valida  em  todos  os 
niveis  de  ensino,  particularmente  no 
ensino  superior. 

•  Prever  tempo  extra  como  recurso 
obrigatorio,  nao  opcional,  pois  a  ca- 
pacidade  de  aprender  do  dislexico  esta 
intacta,  e  ele  simplesmente  precisa  de 
tempo  para  acessa-la.  Como  o  disle¬ 
xico  nao  automatizou  a  leitura,  pre- 
cisara  ler  pausadamente,  com  muito 
esforgo,  e  se  apoiar  nas  suas  habili- 
dades  mais  altas  de  pensamento.  Ele 
precisa  utilizar  o  contexto  para  en¬ 
tender  o  significado  da  palavra,  um 
caminho  mais  longo  e  indireto  que 
requer  um  tempo  extra. 

•  As  instrugoes  devem  ser  fornecidas 
de  forma  breve  e  objetiva,  evitando 
confusoes.  O  professor  deve  se  cer- 
tificar  de  que  o  dislexico  entendeu  o 
que  deve  ser  feito. 

•  Valorizar  sempre  os  trabalhos  pelo 
seu  conteudo  e  nao  pelos  erros  de  es¬ 
crita.  Infelizmente,  nao  adianta  o  pro¬ 
fessor  apontar  o  erro,  pois  o  dislexico 
tern  muita  dificuldade  para  memori¬ 
zar  a  grafia  correta. 

•  Oportunizar  um  local  tranquilo  e 
sala  individual  para  fazer  testes  ou 
avaliagoes  para  que  o  dislexico  pos- 
sa  focar  a  sua  atengao  na  tarefa  que 
tern  para  realizar.  Qualquer  barulho 
ou  distragao  atrapalhara  a  leitura,  fa- 
zendo  com  que  ele  mude  a  atengao  da 
leitura,  o  que  interferira  no  desempe- 
nho  no  teste. 

•  E  indicado  o  uso  de  calculadora,  ou 
tabela  de  multiplicagao,  em  situagao 
de  teste,  em  fungao  de  dificuldades  de 
memorizagao  da  tabuada. 

ESTUDOS  DE  CASO 

Com  a  finalidade  de  ilustrar  os  aspectos  teori- 
cos  discorridos,  seguem-se  dois  casos  cllnicos 
que  exemplificam  a  complexidade  do  estudo 
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e  o  manejo  das  situagoes  decorrentes  da  dis- 
lexia  (os  nomes  foram  trocados  para  proteger 
a  identidade  dos  pacientes). 

CASO  1 :  CRIANQA 

Daise  foi  encaminhada  por  urna  psicologa  que 
a  avaliou  e  suspeitou  que  ela  tivesse  dislexia 
pelas  dificuldades  enfrentadas  na  alfabetiza- 
gao.  A  testagem  psicologica  (WISG)  evidenciou 
condigoes  intelectuais  adequadas.  Depois  de 
encaminhada  a  neuropediatra,  que  encontrou 
"quadro  compativel  com  dislexia",  foi  sugeri- 
da  avaliagao  da  linguagem  escrita  para  con- 
firmagao  do  diagnostico. 

Gonforme  seu  historico  escolar,  Daise 
cursou  a  la  serie  em  1993  e  passou  para  a  2a 
com  a  expectativa  da  familia  e  da  escola  de 
que  faltasse  pouco  para  sedimentar  a  entrada 
no  processo  alfabetico.  Teve  aulas  de  refor¬ 
go  na  escola,  mas  foi  reprovada  ao  final  do 
ano.  Durante  o  ano  em  que  repetia  a  2a  serie, 
iniciou  um  tratamento  psicopedagogico  de 
orientagao  psicologica  a  fim  de  atuar  sobre 
possiveis  bloqueios  que  impediam  o  seu  pro- 
gresso  escolar,  conforme  relatou  a  especialis- 
ta.  Ao  final  do  ano,  Daise  estava  ameagada  de 
ser  reprovada  novamente,  e  a  mae  conseguiu, 
invocando  uma  lei,  que  ela  fizesse  provas  em 
margo  de  1996.  Por  essa  razao,  na  mesma  epo- 
ca,  foi  encaminhada  para  nova  avaliagao  pa¬ 
ra  decidir,  de  fato,  se  ela  repetiria  a  2a  serie 
ou  iria  para  a  3a. 

Dos  dados  de  anamnese,  os  mais  signifi- 
cativos  foram  a  historia  gestacional  nao  pla- 


nejada,  a  presenga  de  muitas  dores  e  a  exi- 
gencia  de  repouso;  nasceu  de  parto  demorado, 
mas  obteve  Apgar  9;  custou  a  adaptar-se  ao 
leite  e  utilizou  bico  e  mamadeira  ate  os  cin- 
co  anos;  tinha  alteragoes  do  sono:  pesadelos 
e  soliloquio.  Na  familia,  a  mae  teve  dificul¬ 
dades  de  fala,  o  pai  trocava  sonoras  por  sur- 
das  na  escrita,  e  o  irmao  de  13  anos  teve  di¬ 
ficuldades  de  aprendizagem  e  foi  reprovado 
na  la,  3a  e  5a  series.  A  sintese  da  avaliagao  da 
linguagem  escrita  demonstrou  dificuldades 
significativas  na  evocagao  do  nome  e  do  som 
das  letras  e,  consequentemente,  na  decodifi- 
cagao  de  silabas,  palavras  e  pseudopalavras. 
Por  exemplo:  na  leitura  de  texto,  na  tentativa 
de  reconhecer  a  palavra  GUIDADO,  verbali- 
zou  "su-i-do-da-do";  para  SOZINHO,  "coze-i- 
-lho".  Esta  decodificagao,  pela  via  fonologica 
e  com  erros  de  conversor  fonema-grafema, 
impedia  o  acesso  ao  lexico  e  a  interpretagao 
do  texto.  Entre  as  avaliagoes  de  escrita,  foi 
apresentada  a  proposta  de  escrever  a  partir 
do  livro  ilustrado  "A  casa  mal-assombrada". 
Uma  copia  da  sua  produgao  escrita  e  apresen¬ 
tada  na  Figura  12.2. 

Merece  destaque  o  modo  com  que  Dai¬ 
se  escreveu  a  ultima  frase,  demonstrando 
seu  cansago  na  tarefa  de  associar  fonema- 
-grafema  e  impedindo  ao  leitor  identificar 
sua  produgao. 

A  equipe  de  especialistas,  constituida  por 
psicologa,  neurologista  e  psicopedagoga,  esta- 
beleceu,  entao,  o  diagnostico  de  transtorno  gra¬ 
ve  da  leitura  e  escrita  (ou  dislexia)  do  tipo  mis- 
to,  considerando-se  sua  evolugao,  bem  como  os 
criterios  expressos  pela  CID-10:9 


A  JL{_AA^LeL-  ou  ■AnJxjrfu-i 

Abrir  uma  porta  e  ver  um  fantasma  O 

Povo  lavando  a  louga 


ft  ,  Abragu 


Abrago  de  gorila 


d 

u 


Extraterrestre  furou  a  pared  e 

Esqueleto  no  armario 


As  asas  do  morcego 


Figura  12.2 

Escrita  espontanea  de  Daise  a  partir  do  livro  “A  casa  mal-assombrada”. 
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•  Grau  clinicamente  significativo  de  compro- 
metimento  nas  habilidades  escolares  de  lei- 
tura  e  escrita,  bastante  abaixo  do  esperado 
para  uma  crianga  de  mesma  idade,  mesmo 
nivel  mental  e  escolarizagao; 

•  Gomprometimento  desde  os  primeiros 
anos  de  escolaridade; 

•  Problemas  persistentes  sem  evolugao  sig- 
nificativa,  apesar  de  urn  trabalho  de  re¬ 
forgo  pedagogico  e  tratamento  psicope- 
dagogico; 

•  Inteligencia,  medida  pelo  WISC,  com  a 
pontuagao  de  98  (nivel  medio); 

•  Presenga  de  antecedentes  familiares  com 
dificuldades  escolares; 

•  Dificuldades  que  nao  sejam  decorrentes  de 
falta  de  oportunidade  de  aprender,  de  des- 
continuidades  educacionais  (resultantes 
de  mudangas  de/na  escola),  de  qualquer 
forma  de  traumatismo,  de  doenga  cere¬ 
bral  adquirida  ou  de  comprometimentos 
na  inteligencia  global,  bem  como  de  com¬ 
prometimentos  visuais  ou  auditivos  nao 
corrigidos. 

O  ano  de  1996  foi  marcado  por  um  novo 
tratamento  psicopedagogico  e  a  troca  de  esco¬ 
la  (de  carater  mais  inclusivo),  onde  frequentou 
uma  classe  intermediary.  Ao  final  do  ano,  foi 
aprovada  para  a  3a  serie  regular.  A  partir  de 
1997,  houve  progresso  academico,  apesar  da 
persistency  das  dificuldades  de  leitura  e  escri- 
ta.  Periodicamente,  era  reavaliada,  e  as  escolas 
por  onde  passou  receberam  informagoes  a  res- 
peito  da  dislexia  e  sobre  o  manejo  da  situagao. 

A  Tabela  12.3  ilustra  a  evolugao  de  seu 
perfil  ortografico  e  constata  a  persistency 
do  problema  (embora  com  atenuagoes),  o  que 
caracteriza  o  portador  de  dislexia.  Daise  foi 
reavaliada  ao  final  do  ano  de  1996,  em  margo 
de  1999  e  em  julho  de  2002. 

Houve  um  progresso  no  desempenho  or¬ 
tografico  de  margo  a  dezembro  de  1996.  De 
114  erros,  progrediu  para  68.  Em  margo  de 
1999,  fez  42  erros  e,  em  julho  de  2002,  36. 
Nesta  ocasiao,  estava  na  5a  serie  e  ainda  es- 
tava  defasada,  uma  vez  que,  para  esse  ins- 
trumento,  a  media  esperada  e  de  16  erros, 
e  o  desvio-padrao  (DP)  e  de  13  erros.  Sendo 
assim,  Daise  se  encontrava  a  mais  de  um  DP 


da  media  para  a  5a  serie.  Com  a  orientagao 
sempre  fornecida  as  escolas  que  frequentou, 
ela  pode  avangar  no  rendimento  academico, 
apesar  dos  problemas  para  ler  e  escrever,  sem 
baixar  a  autoestima  e  sem  perder  a  vontade 
de  aprender.  Segue  transcrigao  do  depoimen- 
to  escrito  recentemente: 


Minha  historia  escolar 

Quando  tinha  6  anos,  enterei  na  primeira 
sere,  mesintir  mal.  Porque  meus  colegas 
sabiao,  ler  e  escrever  e  eu  nao.  A  profe- 
sora  me  pasou,  fiquei  felis  mas  nao  sabia 
ler  nem  escrever 

Sigundasere  la  foi  rum  rodei  pela 
primeira  ves  e  nova  mente  rodei  soque 
ai  fui  para  outro  colejio  chamado  ...  fis 
Cl  uma  clase  especia  para  otipo  de  pro¬ 
blema  que  eu  tina  e  otros  tipos  de  proble¬ 
mas  mas  o  meu  era  deslequicia. 

Do  Cl  pasei  para  a  terseira  sere  gos- 
tei  de  fazer  a  terceira  sere. 

Depoi  a  quarta  sere  e  umpoco  mas 
complicado  a  materia  mas  foi  bom  tam- 
bem  porque  quando  tinha  duvidas  per- 
guntava  e  sempre  me  explicarao.  Quinta 
sere  foi  bom  cadaves  aprendendo  adorei 
terfeito  a  quinta  sere 

Sesta  sere  Mais  materias  mais  coi- 
sas  para  aprender  e  cadaves  mai  gosta- 
do  de  aprender. 

Sai  do  ...  e  fui  para  o  ...  fis  supletivo 
pasei  so  que  tive  que  prestar  bastante  a 
tensao  porque  estava  fasendo  na  metade 
do  ano  dua  seres  setima  e  oitava.  Pasei 
para  a  escola  ...  e  fis  na  outra  metade  o 
primeiro  ano  do  sigundo  grau.  E  agora 
estou  terminando  a  outra  metade  do  se- 
gundo  grau  foi  bom  terpasado  portodas 
as  seres  e  espero  continua  gostando  e 
apredendo  cadaves  mais  (sic). 


Em  2009,  Daise  retoma  contato,  infor- 
mando  ter  sido  aprovada  para  cursar  Cien- 
cias  Contabeis,  tendo  iniciado  o  curso.  Nesta 
ocasiao,  refez  o  ditado  balanceado  e  eviden- 
ciou  o  mesmo  numero  de  erros  ortograficos 
feitos  em  2002.  Posteriormente,  refere  ter 
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TABELA  12.3  Dados  comparativos  das  falhas  ortograficas  de  Daise  evidenciadas  em  ditado  balanceado 
de  Moojen  -  1996  a  2002 

Mar9o/1996 

Dezembro/1996 

Mar5<>/1999 

Julho/2002 

CONVERSOR  FONEMA/GRAFEMA 

80 

9 

6 

0 

Surda/sonora 

1 

2 

0 

0 

Substituigao  aleatoria 

11 

0 

4 

0 

Inversao 

0 

0 

0 

0 

Transposigao 

5 

1 

0 

0 

Omissao 

63 

4 

1 

0 

Adigao 

0 

2 

1 

0 

REGRAS  CONTEXTUAIS 

18 

30 

16 

18 

r/rr;  c/qu;  g/gu;  m/n 

3 

6 

5 

3 

Transcrigao  da  fala 

2 

5 

1 

2 

Nasalizagao 

8 

11 

2 

4 

Acentuagao 

5 

8 

8 

9 

REGRAS  ARBITRARIAS 

16 

29 

20 

18 

H  j/  g  1 ,  li/lh 

5 

4 

3 

1 

[X] 

3 

10 

7 

5 

[S] 

8 

15 

10 

12 

TOTAL  DE  FALHAS 

114 

68 

42 

36 

abandonado  o  curso  e  passado  a  se  dedicar 
ao  artesanato. 

CASO  2:  ADULTO 

Mario,  24  anos,  cursando  Historia  em  urna 
universidade  do  interior  do  Rio  Grande  do 
Sul,  procurou  avaliagao  psicopedagogica  em 
junho  de  2004  por  suspeitar  de  dislexia.  Esta- 
va  cursando  disciplinas  no  mestrado  de  Edu- 
cagao  como  aluno  especial  e  expressava  receio 
em  fazer  a  prova  escrita  de  acesso  ao  curso. 

Seu  historico  e  tipico  do  quadro  dislexico: 
achava-se  "burro",  nao  entendendo  o  motivo  de 
ter  de  fazer  mais  esforgo  que  os  demais  para  es- 
tudar.  Como  e  habil  na  linguagem  oral,  conse- 
guia  "enrolar"  os  professores.  Participava  dos 
grupos  de  estudo  muito  bem  oralmente  e  apre- 
sentava  trabalhos  orais,  mas  evitava  escrever. 

Na  avaliagao  da  linguagem  escrita,  fo- 
ram  constatadas: 

•  Dificuldade  na  decodificagao  de  sila- 
bas  complexas:  11%  de  falhas  (8%  seria 


o  esperado  para  a  3a  serie),  envolvendo 
substituigoes  aleatorias  e  trocas  de  so- 
nora-surda; 

•  Dificuldade  para  decodificar  palavras  e 
pseudopalavras:  8%  de  falhas  (12%  seria 
esperado  para  a  3a  serie).  Ghama  a  aten- 
gao  a  dificuldade  para  decodificar  a  pa- 
lavra  "barulho"  ( buraco ,  baralhoY, 

•  Leitura  oral  vacilante,  inexpressiva,  sem 
ritmo  e  com  substituigao  de  palavras 
(egipcio/persa.)  espera/e speranga,  expe- 
rzerzcza/experimento,  entre  outras).  Ve- 
locidade  lenta  (media  de  87  palavras  por 
minuto),  mas  interpretagao  em  muito 
bom  nivel; 

•  Frequencia  significativa  de  erros  ortogra- 
ficos  em  ditado  para  adultos:  28  (media 
esperada  para  o  3°  ano  do  Ensino  Medio: 
7,25).  Ghamam  a  atengao  erros  primitivos 
como  gizzmax/climax,  susuros ,  auparad- 
gima ,  nessecidade ,  comfequiqao,  cruuci- 
fiquiqo,  entre  outros; 

•  Produgao  textual  com  falhas  na  estrutu- 
ragao  do  texto,  alem  dos  erros  ortografi- 
cos  significativos. 
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0  texto  esta  transcrito  a  seguir: 


No  ano  de  2001  prestei  vestibular  para  o 
curgo  de  relagoes  publicas  na  inivercida- 
de  de...,  passei  e  comecei  a  curgar  trez  ca- 
deiras  na  outra  metade  passei  para  o  cur¬ 
go  de  Historia  e  deste  momento  em  diante 
passei  a  curgar  1 1  cadeiras  para  poder  ti- 
rar  o  atrazo  dos  anos  que  na  frequentei  a 
escola  porque  fiquei  quatro  anos  parado 
em  casa  que  morava  em ...  com  meus  pais. 

Fiz  o  meu  cur  so  em  3  anos  e  meio  ou 
melhor  3  anos  meio  tive  que  esperar  devi- 
do  ao  tempo  mlnimo  ezigido  pelo  meque. 

No  3  semestre  fiz  9  cadeiras  onde  uma 
delas  ela  era  a  monografia  Tive  que  tran- 
car  devido  que  nao  consegula  a  escrever  o 
que  propunha  ao  professor  no  4  semestre 
fiz  denovo  e  mais  uma  vez  tive  que  trancar 
agora  estou  tentando  de  novo  o  professor 
num  dia  dise  para  eu  procurar  a  professo- 
ra  T,  porque  achava  que  eu  era  Dislequiso 
eu  fui  mas  ela  nao  pode  me  ajudar  muito 
fez  o  que  era  possivel  ao  alcance. 


Os  dados  da  avaliagao,  bem  como  a  ana- 
lise  da  historia  escolar  pregressa  e  das  con- 
digoes  adequadas  de  inteligencia  do  jovem, 
permitiram  diagnosticar  um  quadro  de  trans- 
torno  grave  da  aprendizagem  da  leitura  e  es- 
crita  (dislexia)  do  tipo  misto. 

Foi  estabelecido  contato  com  a  univer- 
sidade,  que  foi  sensivel  as  suas  dificuldades 
e  permitiu  condigoes  especiais  como  nao  ter 
seus  erros  ortograficos  considerados  e  ser 
avaliado  oralmente. 


Posteriormente,  Mario  fez  tres  concursos 
para  professor  de  Historia,  tendo  passado  em 
primeiro  lugar  nos  tres.  O  atestado  de  portador 
de  dislexia  tambem  lhe  permitiu  ser  aprova- 
do  em  outro  concurso,  de  fotografo  criminal. 

CONSIDERAQOES  FINAIS 

Por  certo,  muito  ainda  deve  ser  investigado, 
particularmente  nas  questoes  neurologicas  e 
neuropsicologicas  pertinentes  a  dislexia.  Alem 
disso,  a  escola  tern  de  entender  com  mais  cui- 
dado  o  quadro  e  organizar  adaptagoes  que  fa- 
gam  justiga  as  necessidades  do  dislexico,  sem 
discrimina-lo  e  promovendo  sua  autoestima. 

Recursos  tecnologicos  que  possam  auxi- 
liar  no  desempenho  da  leitura  e  escrita  devem 
ser  incrementados  por  meio  do  incentivo  ao 
desenvolvimento  de  pesquisas  na  area. 

O  Projeto  de  Lei  7081/2010, 34  aprova- 
do  pelo  Senado,  busca  instituir,  no  ambi- 
to  da  educagao  basica,  a  obrigatoriedade 
da  manutengao  de  programa  de  diagnosti- 
co  e  tratamento  do  transtorno  do  deficit  de 
atengao/hiperatividade  (TDAH)  e  da  dislexia. 

Os  casos  apresentados  neste  capitulo  sao 
evidencia  de  que  muitos  dislexicos  nao  per- 
dem  a  vontade  de  aprender  e,  por  isso  mesmo, 
estao  ingressando  nas  universidades,  embora 
com  enorme  esforgo  pessoal.  Estara  o  ensino 
superior  preparado  para  receber  esses  alunos? 

Ha  um  reconhecimento  da  sociedade  de  que 
a  leitura  e  a  escrita  sao  habilidades  importantes 
para  o  sucesso  profissional.  Entretanto,  porta- 
dores  de  dislexia  poderao  desenvolver  outras 
habilidades  e  obterem  sucesso  profissional  e 
social,  sobretudo  se  forem  diagnosticados  pre- 
cocemente  e  receberem  orientagao  adequada. 


I 
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ARQUITETURA  DA  LEITURA 

Alguns  investigadores  tem  atribmdo  ao  pro- 
cessamento  especifico  da  linguagem  o  pro- 
blema  da  dificuldade  na  aquisigao  e  no  de- 
senvolvimento  da  leitura.  Uma  das  areas 
mais  relacionadas  a  essa  atividade  e  o  cortex 
temporoparietal,  que  recebe  projegoes  nao 
somente  limitadas  as  informagoes  visuais  e 
auditivas.  O  giro  temporal  superior  posterior, 
ou  area  de  Wernicke,  tem  sido  repetidamen- 
te  associado  com  fungoes  da  linguagem  que 
envolvem  a  compreensao  (area  de  recognigao 
auditiva  da  palavra).  O  parietal  inferior,  assim 
como  o  giro  supramarginal  e  o  giro  angular, 
esta  associado  a  escrita  e  a  compreensao  da 
linguagem  falada. 

Dejerine,  em  1892,  propos  que  o  giro  an¬ 
gular  fosse  tambem  considerado  como  a  "area 
da  escrita".1-3 

O  giro  frontal  inferior,  incluindo  a  area 
de  Broca  e  o  cortex  pre-frontal  na  sua  por¬ 
gao  dorsolateral,  estaria  associado  com  a 
organizagao,  manipulagao  e  produgao  da 
linguagem,  assim  como  com  a  gramatica  e 
sintaxe.  Portanto,  as  areas  temporoparie- 
tais  seriam  responsaveis  pela  recepgao  da 
linguagem,  e  as  frontais,  pela  expressao  da 
linguagem.4 


A  acuracia  na  determinagao  da  locali- 
zagao  de  determinadas  atividades  mentais 
depende  dos  componentes  cognitivos  envol- 
vidos,  das  estrategias  usadas  durante  a  exe- 
cugao  da  tarefa  e,  ainda,  do  controle  de  con- 
digoes  que  efetivamente  modelam  o  compor- 
tamento.  Assim,  a  leitura  envolve  um  intrin- 
cado  processo,  com  componentes  distintos, 
seguindo  modelos  diferenciados. 

Se  falarmos  no  modelo  neural,  a  base  des- 
se  processo  abrange: 

a)  Processamento  visual  da  palavra; 

b)  Processamento  ortografico  lexical:  asso¬ 
ciado  ao  processamento  fonologico,  envol¬ 
ve  o  cortex  temporal,  frontal  e  parietal 
esquerdo  (porgao  inferior); 

c)  Processamento  fonologico  lexical:  regioes 
perissilvianas,  sugerindo  que  esse  proces¬ 
samento  seja  realizado  pelo  giro  temporal 
posterior  superior,  insula  esquerda  e  cor¬ 
tex  frontal  inferior; 

d)  Processamento  fonologico  sublexical:  en- 
volvendo  varios  tipos  de  tarefas,  incluindo 
representagao  visual  e  auditiva  (esse  pro¬ 
cessamento  elicia  tarefas  com  atividade 
occipitotemporal,  porgao  mesial  do  tem¬ 
poral  e  inferior  do  frontal  no  hemisferio 
esquerdo); 
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e)  Processamento  semantico:  responsavel 
pelo  julgamento  e  a  generalizagao  seman- 
tica  usados  na  palavra  escrita  tem  maior 
atividade  nas  regioes  temporais  e  frontais 
do  cortex.5'6 

Portanto,  o  processo  da  linguagem  e  con- 
ceituado  como  uma  serie  hierarquica  de  com- 
ponentes,  em  que  sistemas  neurais  altamente 
especializados  modulam  o  processamento  de 
elementos  distintos  que  constituem  a  lingua- 
gem.  Para  o  ato  de  falar  uma  palavra,  e  pre- 
ciso  que  a  pessoa  lembre-se  dos  fonemas  que 
constituem  o  seu  lexico  interno,  analise-os  e 
converta-os  em  palavra.  Para  o  ato  de  ler  uma 
palavra,  o  processo  e  inverso:  o  leitor  inicial- 
mente  fraciona  a  palavra  em  pequenas  uni- 
dades  fonemicas  (p.  ex.,  B+O+L+A),  analisa  e 
compara  com  segmentos  e  som  previamente 
armazenados,  posteriormente  reune  os  ele¬ 
mentos  de  acordo  com  o  seu  lexico  interno, 
para  depois  ler  a  palavra  de  forma  completa, 
tornando  assim  a  leitura  um  ato  extrema- 
mente  dificil.7 

AFigura  13.1  mostra  o  esquema  proposto 
por  Shaywitz  e  colaboradores,8  em  que  com- 
ponentes  e  subcomponentes  da  leitura  estao 
associados  a  diferentes  regioes  do  cerebro  e 
sao  seletivamente  processados  para  identifi- 
car,  classificar  e  armazenar  a  informagao  ate 
a  emissao  da  palavra  propriamente  dita.  As¬ 
sim  sendo,  a  palavra  seria  identificada  na  re¬ 


giao  occipitotemporal,  reconhecida  na  regiao 
parietotemporal  e,  por  fim,  processada  fono- 
logicamente  na  regiao  do  giro  frontal  inferior. 

A  partir  desse  esquema,  devemos  dis- 
tinguir  que  lemos  tanto  com  os  olhos  quanto 
com  os  ouvidos;  quando  lemos  com  os  olhos, 
transformamos  o  estimulo  visual  em  repre- 
sentagao  fonologica,  e  este  processo  e  chama- 
do  de  decodificagao.  A  leitura  pelos  ouvidos 
e  obtida  pela  conversao  do  estimulo  escrito 
em  representagao  fonologica.  Apesar  de  se- 
rem  processos  semelhantes,  na  verdade,  exi- 
gem  duas  rotas  de  acesso:  a  primeira  envolve 
o  reconhecimento  direto  da  palavra  (inteira 
ou  fragmentada  em  unidades  -  letras);  e  a  se- 
gunda,  em  que  o  produto  passa  pelo  processa¬ 
mento  da  fala,  envolve  o  sistema  conceitual, 
represent  ado  no  modelo  da  Figura  13.2. 

Aprender  a  ler,  como  demonstrado  nos 
dois  esquemas  anteriores,  tambem  nao  e  um 
ato  isolado,  porque  quando  a  crianga  apren- 
de  a  ler,  esta  simultaneamente  aprendendo  a 
soletrar  e  a  escrever,  portanto,  processando 
informagoes  nao  so  em  nivel  visual  e  auditi- 
vo,  mas  tambem  atencional,  sequencial,  con¬ 
ceptual  e  de  fala,  em  diferentes  fases  do  de- 
senvolvimento.  Assim,  quando  ha  uma  falha 
nesse  processo,  por  motivos  variados,  sur- 
gem  os  chamados  transtornos  especificos  da 
aprendizagem,  acompanhados  ou  nao  de  uma 
disfungao  neurologica,  sendo  que  o  mais  co¬ 
mum  e,  sem  duvida,  a  dislexia. 


Figura  13.1 

Os  caminhos  da  leitura:  areas  de  identificagao  de  letras,  reconhecimento  e  processamento  fonologico. 
Fonte:  Shaywitz  e  colaboradores.8 
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Sistema  conceitual  - 
Cria  representagoes 
semanticas  e  pragmaticas 
do  significado 

I 

Sistema  lexico 

*  t 


Input  (entrada) 
(estimulo  e^rito/ouvido) 

Sistema  visual  perceptivo 

v 


Sistema  fonologico  _  Correspondence  _  Sistema  de  reconhecimento 

de  output  (saida)  grafema/fonema  letra/palavra 

i 

Sistema  articulatorio 
de  output 

i 

Output 

(Leitura) 


Figura  13.2 

Componentes  envolvidos  no  reconhecimento  da  palavra  por  duas  rotas. 

Fonte:  Adaptada  de  Dockrell  e  McShane.9 


I  DISLEXIA:  CONCEITUAQAO 
E  CLASSIFICAQAO 

O  ato  de  ler  envolve  inumeras  associagoes 
entre  simbolos  auditivos,  visuais  e  significa- 
dos.  Essa  atividade,  que  se  automatiza  rapi- 
damente,  na  verdade  e  uma  das  mais  dificeis 
realizadas  pelos  seres  humanos,  por  envolver 
processos  anatomicos,  estruturais,  ultraes- 
truturais,  geneticos,  linguistics  e  neuropsi- 
cologicos  altamente  complexos. 

O  processo  de  aquisigao  da  leitura  e  in¬ 
dividual,  variavel  e  depende  de  fatores  como 
idade,  maturagao,  motivagao,  experiencias 
culturais,  integridade  do  sistema  nervoso 
central,  do  sistema  nervoso  periferico  e  do 
desenvolvimento  global.10 

Quando  se  pensa  em  causas  para  as  difi- 
culdades  de  leitura,  e,  consequentemente,  de 
escrita,  sao  associados  a  elas  diversos  fatores, 
como  deficiencies  visuais  e/ou  auditivas,  di- 
ficuldades  na  fala  e  linguagem,  fatores  gene¬ 
ticos,  emocionais,  familiares  e  sociais,  atitu- 
des  pouco  estimulantes  de  professores,  inade- 


quagao  de  programas  escolares,  entre  outras 
condigoes  associadas  a  saude  e  a  escolarida- 
de.  No  entanto,  as  criangas  com  transtornos 
da  leitura-escrita  geralmente  nao  apresentam 
nenhuma  dessas  causas  isoladamente. 11,12 

Erenberger13  propos  que  o  transtorno  es- 
pecifico  da  leitura,  operacionalmente,  poderia 
ser  consequencia  de  falhas  para  aprender  a  ler, 
apesar  de  haver  instrugao  adequada,  motiva¬ 
gao,  inteligencia  normal  e  ausencia  de  defici¬ 
encies  neurologicas  grosseiras. 

Segundo  a  World  Federation  of  Neuro¬ 
logy  (WFN),  a  dislexia  e  definida  como  a  di- 
ficuldade  de  aprendizagem  da  leitura,  inde¬ 
pendents  de  instrugao  convencional  e  outros 
fatores  previamente  citados,  mas  dependente 
de  dificuldades  cognitivas,  que  sao  de  origem 
constitucional  e  funcional.14  A  dislexia  se- 
ria  uma  diminuigao  na  sequencia  normal  de 
aquisigao  dos  diferentes  processos  de  identi- 
ficagao  da  palavra.14 

O  Committee  on  Dyslexia  of  The  Health 
of  The  Netherlands  (1997)  refere  que  o  trans¬ 
torno  especifico  da  leitura  (dislexia)  faz-se 
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presente  quando  a  leitura  oral  e  escrita  sob 
ditado  em  fase  de  desenvolvimento  encontra- 
-se  alterada.15 

Existem  inumeras  definigoes  de  dislexia, 
mas  em  todas  o  ponto  comum  e  a  ausencia  de 
qualquer  tipo  de  comprometimento  flsico  e/ou 
mental,  condigoes  estruturais  e  motivacionais 
eficientes  e  integralidade  potencial,  de  manei- 
ra  que,  apesar  dessas  adequagoes,  verifica-se 
uma  dificuldade  na  aquisigao  ou  no  desenvol¬ 
vimento  da  habilidade  da  leitura  e  da  escrita. 

Alguns  autores  afirmam  que  a  preva¬ 
lence  da  inaptidao  para  a  leitura  e  de  2  a  8% 
de  criangas  em  escolas  elementares.  Berger, 
Yule  e  Rutter,16  em  estudos  realizados  na  In- 
glaterra,  verificaram  que  a  dificuldade  de 
leitura  ocorreu  em  14,4%  dos  meninos  e  5,1% 
das  meninas.  Benton  e  Pearl17  relataram  uma 
prevalence  de  5  e  10%  de  dislexia  na  popu¬ 
lagao  escolar  em  paises  que  adotam  o  siste- 
ma  de  escrita  alfabetica.  Mais  recentemente, 
Holguin  Acosta18  refere  que  o  numero  de  dis- 
lexicos  varia  entre  5  e  6%  da  populagao  com 
problemas  de  aprendizagem.  No  Brasil,  nao 
ha  uma  estimativa  de  prevalence,  mas,  por 
termos  como  base  o  sistema  de  escrita  alfa- 
betico  do  portugues,  talvez  pudessemos  con- 
siderar  o  indice  de  prevalence  em  torno  de  5 
a  10%  da  populagao  com  transtorno  da  apren¬ 
dizagem.19  Tal  indice  justifica-se  quando  se 
observa  o  que  esta  envolvido  no  processo  de 
aquisigao.  E  surpreendente  o  fato  de  a  apren¬ 
dizagem  ocorrer  sem  qualquer  problema  para 
a  maioria  das  pessoas,  considerando-se  que 
para  ler  deve-se,  simultaneamente: 

•  Ter  atengao  dirigida  as  marcas  impres- 
sas  e  controlar  os  movimentos  dos  olhos 
na  pagina; 

•  Reconhecer  os  sons  associados  com  as 
letras; 

•  Entender  as  palavras  e  a  gramatica; 

•  Gonstruir  ideias  e  imagens; 

•  Gomparar  ideias  novas  com  as  ja  adqui- 
ridas; 

•  Armazenar  ideias  na  memoria. 

Tal  processamento  mental  requer  uma 
cadeia  rica  de  celulas  nervosas  intactas,  as 
quais  se  conectam  em  rede  com  determinados 
centros  do  cerebro,  como  o  da  visao,  da  fala  e 
da  memoria,  implicando,  portanto,  a  integri- 
dade  funcional  de  dois  sistemas  posteriores 


principais  do  hemisferio  esquerdo  -  circuito 
dorsal  (temporoparietal)  e  circuito  ventral 
(occipitotemporal).  Quando  um  desses  siste¬ 
mas  posteriores  e  interrompido,  uma  pessoa 
pode  ter  problemas  em  quaisquer  das  tarefas 
que  envolvem  o  ato  de  ler.  Porem,  cientistas 
constataram  que  significativo  numero  de  pes¬ 
soas  com  dislexia  apresentou,  tambem,  ina- 
bilidade  para  distinguir  ou  separar  os  sons 
nas  palavras  faladas.20  Assim,  o  cerebro  im- 
possibilitado  de  formar  imagens  ou  relacio- 
nar  ideias  novas  aquelas  ja  armazenadas  na 
memoria  pode  nao  entender  ou  nao  lembrar 
de  novos  conceitos.  Outros  tipos  de  dificul- 
dades  podem  aparecer  em  graus  superiores, 
quando  se  enfocam  as  trocas  de  letras  na  lei¬ 
tura  de  palavra,  alem  da  sua  identificagao  e 
compreensao. 

Alguns  autores,  como  Pennington,21  ca- 
racterizaram  a  perspectiva  evolutiva  da  dis¬ 
lexia.  Sabe-se  que,  normalmente,  ela  e  pou- 
co  diagnosticada  ou  e  subdiagnosticada  e 
valorizada  antes  da  idade  escolar,  mas  nao 
restam  duvidas  de  que  alguns  fatores  consi- 
derados  como  precursores  da  dislexia  ja  es- 
tavam  presentes  precocemente  e  persistirao 
ate  a  idade  adulta. 

As  classificagoes  da  dislexia  vem  sendo 
discutidas  por  diferentes  autores,  conforme 
trabalho  retrospectivo  apresentado  por  Ros- 
selli  e  Ardila,22  enfocando  diferentes  abor- 
dagens  e  classificagoes  dependendo  do  tipo  e 
delineamento  da  populagao  pesquisada,  des- 
critas  no  Quadro  13.1. 

Com  base  nos  dados  de  Boder,23  existem 
tres  tipos  de  dislexia  definidos  como  do  de¬ 
senvolvimento: 

1 .  Dislexia  disfonetica  ou  fonologica:  carac- 
terizada  por  uma  dificuldade  na  leitura 
oral  de  palavras  pouco  familiares,  essa 
dificuldade  encontra-se  na  conversao 
letra-som.  O  padrao  de  leitura  e  escrita 
do  dislexico  disfonetico  e  extremamen- 
te  limitado  ao  seu  proprio  vocabulario, 
o  que  possibilita  seu  desempenho  com 
palavras  conhecidas,  mas  tambem  jus- 
tificaria  sua  dificuldade  com  a  escrita 
alfabetica  propriamente  dita.  Esse  tipo 
de  dislexia  representa  67%  das  criangas 
com  disturbios  especificos  de  leitura  e 
esta  associado  a  uma  disfungao  do  lobo 
temporal  esquerdo. 
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2.  Dislexia  diseidetica  ou  visual:  represen- 
ta  apenas  9%  das  criangas  com  dislexia. 
E  uma  dificuldade  na  leitura  caracteri- 
zada  por  problema  de  ordem  visual,  ou 
seja,  o  processo  visual  e  deficiente.  Para 
Ellis,24  esse  leitor  le  por  meio  de  um  pro¬ 
cesso  extremamente  elaborado  de  anali- 
se  e  sintese  fonetica,  que  esta  associado 
a  disfungoes  do  lobo  occipital. 

3.  Dislexia  mista:  caracterizada  por  leitores 
que  apresentam  problemas  dos  subtipos 
disfoneticos  e  diseideticos,  sendo  asso- 
ciada  a  disfungao  dos  lobos  pre-frontal, 
frontal,  occipital  e  temporal.  Representa 
24%  das  criangas  com  dislexia.11,20 

Porem,  desde  os  trabalhos  de  Penning¬ 
ton,25  constatou-se  que,  apesar  das  varias 
classificagoes  existentes,  e  importante  consi- 
derar  a  maioria  das  investigagoes  e  diagnosti- 
cos  realizados,  os  quais  tern  demonstrado  ser 
a  dislexia  fonologica  muito  mais  frequente  do 
que  os  demais  tipos  mencionados. 

I  DISLEXIA:  ASPECTOS 
ETIOLOGICOS 

Varias  tentativas  tern  sido  feitas  para  emba- 
sar  a  etiologia  da  dislexia,  passando-se  por 
diferentes  abordagens,  como  as  que  seguem. 


FATORES  GENETICOS 

Transtornos  especificos  da  aprendizagem  tern 
sido  relatados  em  estudos  envolvendo  varios 
familiares  quando  relacionados  especifica- 
mente  aos  problemas  de  leitura.  Vogler  e  co- 
laboradores26  estimaram  um  risco  de  40%  pa¬ 
ra  filhos  de  pais  afetados,  35%  para  filhos  de 
maes  afetadas,  sendo  o  risco  de  apenas  5  a  7% 
de  pessoas  com  dislexia  sem  parentes  compro- 
metidos.  A  concordancia  entre  os  transtornos 
especificos  da  aprendizagem  tern  sido  estuda- 
da  com  pares  de  gemeos  monozigoticos  e  he- 
terozigoticos,  como  os  trabalhos  de  Penning¬ 
ton,25  que  levantaram  dados  epidemiologicos 
sobre  a  transmissao  genetica  dos  transtornos 
em  1.698  pessoas  de  204  familias.  Os  estudos 
pioneiros  em  genetica  molecular  foram  publi- 
cados  a  partir  de  1983,  associando  o  transtorno 
da  leitura  a  determinada  regiao  do  cromosso- 
mo  15;27  posteriormente,  Grigorenko  e  colabo- 
radores28,29  associaram  tais  transtornos  mais 
especificamente  ao  brago  longo  dos  cromosso- 
mos  15  e  6.  Nessaspesquisas,  foram  destacados 
alguns  genes  que  tern  influencia  sobre  o  sis- 
tema  nervoso,  porem  a  identificagao  daqueles 
que  estao  efetivamente  associados  a  dislexia 
ainda  requer  um  longo  caminho  de  pesquisas 
a  ser  percorrido,  apesar  de  existirem  eviden- 
cias  sem  qualquer  sombra  de  duvida. 


QUADRO  13.1  Classificagoes  mais  comuns  de  dislexia  existentes  na  literatura 

Autor 

Classifica9ao 

Quiros,  de  1964 

Dislexia  por  alteragoes  no  processamento  auditivo 

Dislexia  visuoespacial 

Johnson  e  Myklebust, 
de  1967 

Dificuldade  no  processamento  visual:  dislexia  visuoespacial 

Dificuldade  no  processamento  auditivo:  dislexia  audiofonica 

Boder,  de  1973 

Dislexia  disfonetica 

Dislexia  diseidetica 

Dislexia  mista 

Bakker,  de  1 979 

Dislexia  tipo  P:  perceptual 

Dislexia  tipo  L:  linguistico 

Pirozzolo,  de  1979 

Dislexia  subtipo  auditivo-linguistico 

Dislexia  subtipo  visuoespacial 

Ellis,  de  1993 

Dislexia  fonologica  de  desenvolvimento 

Dislexia  superficial  de  desenvolvimento 

Fonte:  Rosselli  e  Ardila.22 
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FATORES  ASSOCIADOS  A 
LATERALIZAQAO  HEMISFERICA 

A  teoria  GBG  ( Geschwind  -  Behan  -  Galabur- 
da)  propoe  que  um  atraso  no  desenvolvimen- 
to  do  hemisferio  esquerdo  durante  o  periodo 
embrionario  poderia  afetar  especialmente  as 
areas  da  fala  e  fungoes  da  linguagem.  Tal  teo¬ 
ria  propoe  que,  durante  determinado  periodo 
do  neurodesenvolvimento,  algumas  celulas 
nervosas  especializadas  migrariam  para  es- 
truturas  do  hemisferio  direito,  formando  es- 
truturas  homologas  contralaterais,  causando 
uma  assimetria  cerebral  caracteristica  nos 
individuos  dislexicos.30-32 

Atualmente,  sabe-se  que  o  piano  tempo¬ 
ral  do  lobo  temporal  superior  e  responsavel 
pelo  processamento  da  linguagem  na  maioria 
das  pessoas;  porem,  no  dislexico,  foram  de- 
tectadas  ectopias  e  heterotopias  cortical  pe- 
rissilviana  esquerda. 33,34  Essa  relagao  entre  a 
morfologia  de  determinadas  areas,  a  lingua¬ 
gem  e  as  fungoes  psicolinguisticas  tornou-se 
significativa  para  o  entendimento  etiologico 
da  dislexia. 


FATORES  NEUROFISIOLOGICOS 
E  NEUROBIOLOGICOS 

Pesquisas  sobre  a  dinamica  metabolica  da 
atividade  cerebral  entre  dislexicos  e  nao  dis¬ 
lexicos  mostram  uma  distingao  entre  areas 
corticais  que  geralmente  envolvem  a  fala  e  a 


leitura.  Estudos  com  tomografia  por  emissao 
de  positron  (PET)  e  tomografia  por  emissao 
de  foton  simples  (SPEGT)  indicam  diminui- 
gao  do  fluxo  sanguineo  cerebral  regional  nas 
areas  pre-frontal  esquerda,  regiao  temporal 
e  perissilviana  na  crianga  com  disturbios  es- 
pecificos  da  aprendizagem.35-39  Estes  estudos 
sobre  a  neurobiologia  da  leitura  sugerem  que 
a  arquitetura  neural  da  palavra  demonstra 
processamento  fonologico  diferente  nao  so  em 
individuos  dislexicos,  mas  tambem  diferen- 
ciagao  na  execugao  deste  processamento  em 
relagao  ao  sexo.  Assim,  individuos  normais  e 
dislexicos  do  sexo  masculino  teriam  uma  di- 
minuigao  da  area  de  ativagao,  principalmente 
no  hemisferio  esquerdo,  durante  o  processa¬ 
mento  fonologico  de  uma  palavra  lida  em  voz 
alta,  quando  comparados  com  a  mesma  ativi¬ 
dade  realizada  por  uma  pessoa  normal  do  sexo 
feminino,  conforme  demonstra  a  Figura  13.3. 

O  deficit  fonologico  tambem  tern  sido 
amplamente  estudado  sob  diferentes  aborda- 
gens,  e  a  hipotese  principal  refere  que  a  dis¬ 
lexia  tern  como  causa  a  inabilidade  em  fazer 
correspondencias  e  combinagoes  entre  as  le- 
tras  e  entre  as  letras  e  os  sons  que  as  repre- 
sentam  corretamente.41  Gonsistentes  com  es¬ 
sa  teoria,  Aylward  e  colaboradores38  demons- 
traram  que  a  ativagao  cerebral  em  criangas 
dislexicas  foi  diferente  do  grupo-controle  du¬ 
rante  uma  tarefa  de  mapeamento  de  fonemas. 
Embora  algumas  areas  tambem  tenham  sido 
ativadas  nos  controles  (giro  frontal  inferior, 
medio  e  superior;  parietal  superior  esquerdo 


Homem  Mulher 


Figura  13.3 

Diferenga  na  ativagao  cerebral  no  homem  e  na  mulher  durante  o  processamento  da  leitura. 

Fonte:  Shaywitz  e  colaboradores.46 
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e  temporal  inferior  direito),  a  referida  ativa¬ 
gao  foi  significativamente  inferior  na  crianga 
dislexica.  Outras  regioes,  como  a  porgao  me¬ 
dial  do  temporal  esquerdo,  parietal  bilateral 
angular/inferior  e  parietal  superior  direito, 
foram  ativadas  no  grupo-controle;  todavia,  o 
mesmo  nao  aconteceu  com  o  grupo  de  criangas 
dislexicas,  conforme  demonstra  a  Figura  13.4. 

Outros  estudos  envolvendo  neuroima- 
gem  pelo  uso  de  tomografia  computadorizada 
(TG)  tern  sugerido,  em  dislexicos,  assimetria 
reversa  ou  reduzida  da  area  posterior  do  he- 
misferio  cerebral.42,43  Nos  ultimos  anos,  a 
ressonancia  magnetica  funcional  (RMf)  me- 
lhorou  a  definigao  de  estruturas  anatomicas 
e  a  funcionalidade  envolvidas  nos  transtor- 
nos  especificos  da  leitura. 

Portanto,  os  avangos  tern  permitido  do- 
cumentar  a  arquitetura  funcional  complexa 
dos  processos  cognitivos,  e  dessa  maneira 
melhor  compreende-los  por  meio  das  tecni- 
cas  de  neuroimagem  funcional,  que  correla- 
cionam  as  etapas  do  processamento  da  infor- 


magao  com  a  ativagao/inativagao  de  circuitos 
neuronais.44  Segundo  Arduino  e  Ciasca,45  nos 
ultimos  anos,  estudos  relacionando  achados 
em  pacientes  dislexicos  (criangas  e  adultos) 
com  os  exames  de  neuroimagem  destacam: 

•  Evidencias  da  base  neurobiologica  da 
dislexia  por  meio  dos  estudos  de  neuroi¬ 
magem; 

•  Redugao  do  fluxo  sanguineo  na  regiao  pe- 
rissilviana; 

•  Aumento  da  atividade  metabolica  nas  regi¬ 
oes  occipitais  inferiores  e  no  lobo  insular; 

•  Falha  na  ativagao  do  cortex  temporoparie¬ 
tal  esquerdo  durante  uma  tarefa  ritmica; 

•  Alteragoes  significativas  de  ativagao  das 
regioes  temporal  inferior  e  anterior  es- 
querda  durante  estimulo  constatado  em 
pacientes  dislexicos  com  e  sem  afecgoes 
neurologicas; 

•  Fungao  anormal  no  processo  de  movimen- 
tagao  ocular  com  projegao  nas  areas  de 
associagao  visual; 


Figura  13.4 

Giro  frontal  esquerdo  medio  e  inferior  durante  mapeamento  de  fonemas.  (A)  Area  de  grande  ativagao 
em  individuos-controle.  (B)  Areas  de  grande  ativagao  para  controles  durante  a  realizagao  de  tarefa, 
mas  de  pouca  ativagao  para  os  dislexicos  -  seta.  (C)  Individuos  dislexicos  com  perda  de  ativagao 
quando  comparados  aos  controles  no  processo  inicial.  (D)  Os  controles  nao  demonstraram  diminuigao 
significativa  em  muitas  regioes  quando  comparados  aos  dislexicos 

Fonte:  Aylward  e  colaboradores.41 
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•  Deficiencia  de  funcionamento  integrado 
das  areas  de  Broca  e  o  cortex  temporopa¬ 
rietal  esquerdo; 

•  Alteragoes  na  recognigao  e  no  processa- 
mento  fonologico  em  pacientes  dislexicos; 

•  Falha  funcional  do  cortex  posterior  afe- 
tando  as  areas  de  visao,  linguagem  e  par¬ 
te  do  cortex  de  associagao  (giro  angular); 

•  Alteragao  no  piano  temporal  e  localizagao 
de  disfungao  na  jungao  temporoparietal 
confirmando  deficit  fonologico  na  disle- 
xia  do  desenvolvimento; 

•  Diminuigao  do  numero  de  dipolos  na  area 
temporoparietal  esquerda; 

•  Estudos  sobre  processamento  da  lingua- 
gem,  incluindo  dislexia  do  desenvolvi¬ 
mento; 

•  Hipoativagao  de  areas  do  cerebro  em  crian- 
gas  com  dislexia  do  desenvolvimento; 

•  Deficit  na  atividade  neural  e  conectivida- 
de  anormal  entre  regioes  cruciais  para  as 
fungoes  da  linguagem. 

Os  achados  supracitados  refletem  que  os 
estudos  neuroanatomicos,  como  os  de  neu- 
roimagem,  utilizando-se  de  tecnica  dinamica 
investigativa,  devem  ser  revisados  e  compa- 
rados  com  outros  instrumentos  de  avaliagao 
clinica  para  confirmagao  de  dados  obtidos. 

FATORES  NEUROPSICOLOGICOS 

O  estudo  dos  processos  corticais  envolvidos 
na  dislexia  traz  informagoes  de  valor  inesti- 
mavel,  revelando  importantes  caminhos  no 
conhecimento  do  sistema  funcional.47  A  neu- 
ropsicologia,  segundo  Lefevre  48  resgata  itens 
de  testes  psicologicos,  utilizados  para  inves- 
tigar  aspectos  referentes  as  fungoes  corticais 
superiores,  mas,  alem  de  uma  analise  quanti- 
tativa,  evidencia-se  a  qualidade  de  produgao 
da  crianga,  proporcionando  elementos  para 
avaliagao  de  praxias,  gnosias,  linguagem, 
memoria  e  processos  intelectuais.  A  avalia¬ 
gao  neuropsicologica  se  comporta  como  afina- 
do  instrumento  de  diferenciagao,  localizagao 
dinamica  da  fungao  alterada  e,  portanto,  de 
formulagao  prognostica,49  podendo  ser  apli- 
cada  para  auxiliar  nos  processos  de  reabili- 
tagao  e  intervengao  elaborados  por  outros  te- 
rapeutas;  pode  nao  so  ser  util  na  definigao  de 
quais  habilidades  e  dificuldades  podem  inter- 


ferir  no  comportamento  apresentado,  como, 
ainda,  demonstrar  cada  uma  das  unidades  e 
zonas  corticais  especificas  e  suas  possiveis 
disfungoes.  Os  problemas  relacionados  a  lei- 
tura  podem  ser  diagnosticados  na  avaliagao 
neuropsicologica,  por  meio  de  alteragoes  fo- 
nologicas,  manifestadas  por  dificuldades  em 
acessar  e  reter  a  informagao  necessaria  para 
a  execugao  do  ato  de  ler  e  escrever.50'51 

Os  componentes  basicos  nos  fatores  neu- 
ropsicologicos  sao: 

a)  Qualidade  do  ato  motor  -  para  que  se  evi- 
dencie  a  eficiencia  da  resposta; 

b)  Habilidade  em  selecionar  e  manipular  es- 
timulos  -  absorgao  de  estrategias  ativas  e 
flexiveis  para  a  elaboragao  da  tarefa; 

c)  Habilidade  em  sustentar  o  processo  mental 
-  representagao  interna  da  tarefa  proposta; 

d)  Habilidade  de  agao  imediata  -  realizando 
a  interagao  entre  o  estimulo  recebido  e  a 
resposta. 

Portanto,  o  conhecimento  do  funciona¬ 
mento  cerebral  associado  a  processos  psico¬ 
logicos,  linguistics  e  motores,  demonstra  a 
interdependence  e,  ao  mesmo  tempo,  a  inde¬ 
pendence  das  atividades  superiores  envolvi- 
das  no  ato  de  ler  e  as  possiveis  causas  de  suas 
disfungoes,  como  acontece  na  dislexia. 

IO  PROCESSO 

DIAGNOSTICO  DA  DISLEXIA 

O  ato  de  diagnosticar  significa,  ao  mesmo 
tempo,  o  ato  de  buscar  solugoes;  assim,  o  pro¬ 
cesso  inicia-se  frente  a  uma  crianga  conside- 
rada  sem  problemas  e  que,  ao  entrar  na  escola, 
comega  a  ter  dificuldade  especifica  em  ler,  e 
esta  dificuldade  estende-se  para  a  aquisigao 
da  escrita  e  do  raciocinio  matematico. 

O  processo  investigativo  comega  quan- 
do  ha  a  necessidade  de  diferenciar  a  dislexia 
dos  transtornos  associados  a  leitura,  como: 

a)  Transtornos  secundarios  da  leitura:  em  que 
se  evidencia  uma  causa  direta,  que  leva  ao 
prejuizo  no  processamento  da  informagao; 
b)  Dificuldade  de  aprender  a  ler:  que  se  ma- 
nifesta  por  meio  de  varios  deficits,  como 
cognitivo,  perceptual,  sociocultural,  os 
quais  conduzem  a  falha  no  processo  de 
aprendizagem; 
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c)  Atraso  simples  em  leitura:  quando  a  crian- 
ga  le  de  forma  deficitaria,  porem  compativel 
com  sua  capacidade  intelectual  e  cognitiva. 

Entre  as  decadas  de  1950  e  1990,  pesqui- 
sadores  interessados  em  buscar  a  etiologia  e 
compreender  o  disturbio  especifico  da  leitu¬ 
ra  e  o  disturbio  da  aprendizagem  associaram 
instrumentos  de  diagnosticos  psicologicos  e 
neurologicos  que  pudessem  fornecer  dados 
intelectuais  e  do  desenvolvimento  em  crian- 
gas  com  esse  problema.  Varios  estudos  refe- 
riram  que,  para  determinar  o  diagnostico  do 
disturbio  especifico  da  leitura  e  do  disturbio 
da  aprendizagem,  era  importante52,53: 

•  Determinar  o  nivel  funcional  de  leitura: 
visar  a  compreensao  do  texto  lido; 

•  Determinar  potencial  e  capacidade  de  lei¬ 
tura:  verificar  a  capacidade  de  realizar 
diferentes  tarefas  de  leitura  correlacio- 
nando-as  com  o  nivel  cognitivo; 

•  Determinar  a  extensao  da  deficiencia  da  lei¬ 
tura:  verificar  se  o  nivel  funcional  de  leitura 
da  crianga  esta  dois  ou  mais  anos  abaixo  do 
esperado  em  relagao  a  idade  e  escolaridade; 

•  Determinar  deficiencias  especificas  na 
habilidade  da  leitura,  que  sao:  determi- 
nadas  por  meio  da  comparagao  entre  o 
esperado  para  idade  e  escolaridade  e  o 
obtido  pela  crianga  em  tarefas  de  leitura 
com  compreensao; 

•  Determinar  disfungao  neuropsicologica: 
verificar  o  comportamento  e  os  resultados 
qualitativos  de  testes  e  provas  envolvendo 
atengao,  organizagao,  percepgao,  memoria 
e  integragao  sensorial; 

•  Determinar  fatores  associados:  que  oca- 
sionem  alteragoes  primarias  de  aprendi¬ 
zagem,  como  falta  de  motivagao,  nivel  so- 
cioeconomico  cultural  desfavoravel,  pro- 
blemas  psicologicos  e  pedagogicos; 

•  Determinar  estrategias  de  desenvolvimen¬ 
to  ou  recuperagao:  por  meio  da  verificagao 
das  habilidades/dificuldades  encontradas 
na  avaliagao.  O  profissional  avaliador  deve 
incluir  especificagoes  sobre  as  tarefas  de 
leitura  que  possam  favorecer  o  processa- 
mento  neuropsicologico  e  a  integragao  de 
capacidades  perceptivo-linguisticas. 

Entretanto,  cabe  ressaltar  que  a  inves- 
tigagao  das  anormalidades  de  aprendizagem 


visando  a  leitura  e  escrita  nao  pode  ser  ex- 
clusiva,  porque  o  problema  de  aprendizagem 
e  essencialmente  multifatorial.54 

As  principais  caracteristicas  do  quadro 
de  dislexia,  quando  encaminhado  ao  diagnos¬ 
tico,  sao  apontadas  pelo  professor  em  sala  de 
aula,  frente  a  uma  crianga  que  apresenta  di- 
ficuldades  especificas  como: 

1 .  Confusao  de  letras  com  pequenas  diferen- 
gas  na  grafia:  e  -  c,  i  -  j,  u  -  v; 

2.  Confusao  entre  letras  com  diferente 
orientagao  espacial:  b  -  d,  b  -  p,  d  -  p; 

3.  Inversoes; 

4.  Substitutes; 

5.  Adigao,  subtragao,  repetigao  de  silabas, 
palavras  e  frases; 

6.  Leitura  e  escrita  em  espelho; 

7.  Dificuldade  na  decodificagao. 

Atualmente,  para  avaliar  uma  crianga 
com  tal  queixa  primaria  ou  nao  de  dislexia, 
deve-se,  antes  de  qualquer  procedimento,  sa¬ 
ber  exatamente  o  que  e  pretendido  com  essa 
avaliagao  e  a  quern  ela  trara  beneficios.  O 
investimento  no  processo  diagnostico  deve 
procurar  suprir  as  necessidades  da  escola, 
da  familia  e  da  crianga  de  forma  objetiva,  no 
sentido  de  solucionar  problemas  frente  a  uma 
demanda  cada  vez  mais  crescente. 

O  objetivo  do  diagnostico  da  dislexia  e 
elaborar  um  mapa  funcional  das  estruturas 
mentais,  o  qual  descrevera  o  fluxo  do  proces- 
samento  da  informagao  por  meio  de  rotas  fun- 
cionais,  que  sao  caminhos  ou  dinamicas  de  es¬ 
truturas  funcionais  que  determinam  como  o 
cerebro  processa  e  organiza  elementos  mentais 
necessarios  para  a  aprendizagem.  Assim,  al- 
guns  fatores  e  fungoes  neuropsicologicas,  que 
sao  normalmente  a  fonte  de  todo  e  qualquer 
procedimento  diagnostico,  podem  ser  inves- 
tigados  nas  relagoes  basicas  entre  o  compor¬ 
tamento,  a  fungao  e  a  area  cortical  envolvida. 

Pode-se  tambem  avaliar  os  aspectos  neu- 
ropsicologicos  do  comportamento  apresen- 
tado,  por  meio  de  fungoes  executadas  pelos 
lobos  cerebrais  que  estao  envolvidas  no  pro- 
cessamento  da  informagao,  como: 

a)  Lobo  occipital:  podem-se  observar  dificul- 
dades  na  percepgao  visual,  memoria  e  in¬ 
tegragao  visual  ou  deficits  visuoespaciais; 

b)  Lobo  temporal:  podem-se  observar  trans- 
tornos  de  memoria  audioverbal,  perda  da 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  1 71 


capacidade  de  escrever,  dificuldade  na  lei- 
tura  de  palavras,  na  nomeagao  de  objetos, 
dificuldade  para  encontrar  o  significado; 

c)  Lobo  parietal:  junto  com  o  temporal,  e  res- 
ponsavel  por  uma  variedade  de  fungoes 
comportamentais,  e  qualquer  tipo  de  dis¬ 
fungao  pode  produzir  deficits  sensoriais  e 
cognitivos  especificos; 

d)  Lobo  frontal:  responsavel  por  abstragao, 
adaptagao,  planejamento,  motivagao,  cri- 
tica,  controle  emocional,  etc. 

Uma  disfungao  nesta  area  pode  inclusive 
diminuir  a  abstragao,  sem  alterar  o  nivel  de 
inteligencia. 11,55,56 

A  jungao  das  areas  temporoparietoccipi- 
tais  tambem  pode  demonstrar  possiveis  dis- 
fungoes,  como  a  perda  das  nogoes  de  latera- 
lidade,  diregao,  tempo  e  espago,  confusao  de 
pianos,  dificuldade  na  escrita  e  na  compre- 
ensao  de  estruturas  gramaticais  complexas. 

Os  sinais  mais  caracteristicos  do  quadro 
de  dislexia  no  diagnostico  referem-se  a  ima- 
turidade  fonologica,  dificuldade  de  realizar 
rimas  apos  os  quatro  anos,  confusao  em  re- 
lagoes  temporoespaciais,  esquema  corporal  e 
lateralidade,  dificuldade  em  realizar  provas  de 
consciencia  fonologica,  dificuldade  para  apren- 
der  a  correspondence  letra-som,  antecedente 
familiar  de  transtorno  da  aprendizagem  e/ou 
de  atengao  com  ou  sem  hiperatividade. 

Com  a  avaliagao  e  o  levantamento  de 
sinais  especificos,  alguns  dados  no  diagnos¬ 
tico  tornam-se  comuns  ao  quadro,  como: 

•  Nivel  perceptivel  compativel  com  a  idade; 

•  Nivel  cognitivo  adequado,  dentro  dos  pa- 
droes  de  normalidade  e  idade  cronologica; 

•  Deficit  significativo  em  atividades  espe- 
cificas  de  leitura  e  escrita; 

•  Exame  neurologico  tradicional  normal; 

•  Disfungao  no  processamento  da  informa- 
gao  (relacionada  a  porgao  mesial  do  lobo 
temporal  esquerdo); 

•  Melhora  com  processo  interventivo. 

MANEJO  NEUROPSICOLOGICO 

E  consenso  que  as  principals  intervengoes  pa¬ 
ra  a  dislexia  referem-se  a  linguagem  escrita, 
enfocando  principalmente  habilidades  do  pro¬ 
cessamento  fonologico.57  Nesse  contexto,  des- 
tacam-se  os  programas  de  remediagao  fonolo¬ 


gica,  amplamente  divulgados  nacional  e  inter- 
nacionalmente.54,58'59 

Entretanto,  do  ponto  de  vista  neuropsi- 
cologico,  alem  do  processamento  fonologico, 
outros  dominios  cognitivos  encontram-se 
alterados  em  individuos  com  dislexia.  Entre 
eles,  pode-se  destacar  a  atengao  visuoespacial 
e  as  fungoes  executivas  (FE). 60-62 

Dessa  forma,  outras  abordagens  de  in- 
tervengao  para  a  dislexia  tern  sido  propostas 
no  sentido  de  complementer  aquelas  tradicio- 
nalmente  realizadas. 59,63  Essa  tern  sido  uma 
area  ainda  pouco  explorada  pela  neuropsico- 
logia,  mas  que  demonstra  crescente  avango  e 
potencial  para  oferecimento  de  intervengoes 
numa  perspective  multidisciplinar  e,  conse- 
quentemente,  mais  ampla. 

Em  geral,  os  procedimentos  de  interven- 
gao  na  area  da  neuropsicologia  incluem  trei- 
nos  cognitivos  ou  programas  de  reabilitagao 
neuropsicologica.  Os  primeiros  constituem 
procedimentos  mais  especificos  para  trei- 
no  de  habilidades  cognitivas,  como  atengao 
e  memoria.  Os  segundos  representam  pro¬ 
cedimentos  mais  amplos,  que  incluem  mais 
de  um  dominio  cognitivo,  alem  de  preverem 
orientagoes  e  manejo  de  outros  contextos 
com  os  quais  o  individuo  possui  contato,  tais 
como  escola  e  familia.64  Para  ambos,  encon¬ 
tram-se  maiores  descrigoes  na  literatura  so- 
bre  a  sistematica  de  intervengao  destinada  a 
transtornos  do  neurodesenvolvimento,  como 
o  transtorno  de  deficit  de  atengao  e  hiperati¬ 
vidade  (TDAH)65  ou  traumatismo  cranience- 
falico,  por  exemplo.66 

Para  a  dislexia,  dois  procedimentos  de  in¬ 
tervengao  frequentemente  citados  na  litera¬ 
tura  foram  desenvolvidos  originalmente  por 
Bakker.67  Esses  procedimentos  baseiam-se 
em  uma  forma  de  avaliagao  e  classificagao 
da  dislexia,  proposta  por  este  mesmo  autor, 
intitulada  balance  model,  na  qual  a  dislexia 
pode  apresentar-se  como: 

a)  Ttipo  P  (perceptual); 

b)  Tipo  L  (linguistica); 

c)  Tipo  M  (mista). 

Os  procedimentos  sao: 

a)  Hemisphere  Alluding  Stimulation  (HAS): 
preve  uso  de  estimulos  verbais  manipu- 
lados  e  tarefas  com  exercicios  de  lapis  e 
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papel  que  exigem  maior  ativagao  do  he¬ 
misferio  cerebral  direito  (para  tipo  L  - 
textos  perceptualmente  complexos)  e  do 
hemisferio  esquerdo  (para  tipo  P  -  textos 
com  maior  sobrecarga  fonologica); 

b)  Hemisphere  Specific  Stimulation  ( HSS ): 
estimula  diretamente  o  hemisferio  defi- 
ciente  pela  apresentagao  taquistoscopica 
de  palavras  para  o  campo  visual  esquer¬ 
do  e  direito  ou  mao  esquerda  e  direita. 
A  apresentagao  dos  estimulos,  no  geral, 
ocorre  por  mediagao  de  um  programa 
computadorizado. 

Ha  relatos  de  estudos  em  paises  como  Es- 
tados  Unidos68  e  Italia69,70  demonstrando  a 
eficacia  desse  modelo  de  intervengao.  Os  au- 
tores  apontam  que  a  estimulagao  pode  favo- 
recer  nao  somente  a  habilidade  de  leitura  em 
si,  mas  tambem  fungoes  de  suporte  para  seu 
desenvolvimento,  principalmente  os  mecanis- 
mos  de  atengao  visuoespacial. 

No  contexto  brasileiro,  foi  proposto  pro¬ 
grama  de  reabilitagao  neuropsicologica  com 
enfoque  clinico  destinado  para  estimular  as 
FE,  assim  como  para  promover  autorregula- 
gao  da  aprendizagem,  principalmente  para  as 
competencias  de  estudo  e  compreensao  lei- 
tora.71  O  programa  de  reabilitagao  neuropsi¬ 
cologica  e  composto  por  aproximadamente 
30  sessoes,  realizadas  semanalmente,  com 
60  minutos  cada  sessao  e  dividido  em  qua- 
tro  modulos: 

a)  Psicoeducagao  (PSIGOEDU)  com  os  pais, 
professores  e  estudantes:  promover  infor- 
magoes  sobre  a  DD  e  sobre  a  intervengao; 

b)  Orientagao  (ORIENT):  sessoes/reuniao 
com  pais  e  escola  realizadas  paralela- 
mente  ao  processo  interventivo  com  o  ob- 
jetivo  de  esclarecer  duvidas,  monitorar  a 
implementagao  das  estrategias,  estabele- 
cer  reforgadores  e  orientar  mudangas  no 
ambient  e; 

c)  As  FE  aplicadas  as  competencias  de  estu¬ 
do  (FEGOM):  promover  estrategias  de  FE 
aplicadas  ao  manejo  de  tempo,  tomada  de 
notas  em  sala  de  aula,  organizagao  do  am- 
biente  e  materials,  ligao  de  casa  e  estudo 
para  provas; 

d)  As  FE  aplicadas  a  leitura  (FELEIT):  pro¬ 
mover  estrategias  de  FE  aplicadas  a  leitu¬ 
ra  e  compreensao  de  textos  narrativos. 


A  estrutura  das  sessoes  e  baseada  no 
modelo: 

a)  Planejamento:  contextualizagao,  relem- 
brar  sessao  anterior,  conferir  tarefas  de 
casa,  apresentagao  do  tema,  apresenta¬ 
gao  da  agenda  da  sessao,  estabelecimen- 
to  de  metas,  levantar  conhecimento  ad- 
quirido; 

b)  Execugao:  instrugao  explicita  e  discussao 
sobre  a  estrategia  a  ser  trabalhada;  mo- 
delagao  da  estrategia,  memorizagao  da 
estrategia,  pratica  guiada  e  pratica  inde- 
pendente; 

c)  Avaliagao:  resumo  da  sessao,  conferir  me¬ 
tas,  avaliar  desempenho  e  definir  tarefas 
de  casa. 

Foram  elaborados  materials  especificos 
para  serem  utilizados  durante  as  sessoes: 

a)  Informativos; 

b)  Materials  de  sessao; 

c)  Fichas  de  registro; 

d)  Jogos; 

e)  Apoio  as  estrategias; 

f)  Cartoes  de  resumo  das  estrategias; 

g)  Materials  de  apoio. 

Atualmente,  tern  sido  conduzido  estu¬ 
do  para  avaliagao  da  eficacia  do  programa 
de  reabilitagao  em  estudantes  com  dislexia. 

Em  sintese,  considerando  alguns  prin- 
cipios  preconizados  por  tendencias  mais 
recentes  na  area  da  reabilitagao  neuropsi¬ 
cologica  e  com  abordagens  holisticas,64  na 
dislexia,  fazem  mais  sentido  intervengoes 
multidisciplinares,  envolvendo  procedi- 
mentos  de: 

a)  Psicoeducagao; 

b)  Treino  cognitivo  de  habilidades  de  proces- 
samento  (processamento  auditivo,  visual, 
fonologico,  ortografico); 

c)  Favorecimento  dos  processos  de  autor- 
regulagao,  por  meio  do  engajamento  das 
fungoes  executivas,  desenvolvimento  de 
estrategias  compensatorias  e  relaciona- 
das,  funcionalmente,  com  suas  dificulda- 
des  diarias; 

d)  Favorecimento  de  modificagoes  no  am- 
biente,  por  meio  do  fortalecimento  das 
redes  de  suporte  social  e  familiar. 
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CONSIDERAQOES  FINAIS 

Nossos  estudos  tem  demonstrado  que  os 
transtornos  da  leitura  e  escrita  estao  corre- 
lacionados  com  possiveis  disfungoes  de  areas 
corticais  especificas.  Contudo,  tambem  temos 
comprovado  que,  infelizmente,  o  investimen- 
to  na  crianga  com  tal  transtorno  ainda  e  falho 
nos  dias  de  hoje,  desprezando-se  caracterls- 
ticas  individuals  em  favor  de  procedimentos 
academicos  nem  sempre  eficientes.  As  falhas 
sao  sucessivas,  gerando  novos  e  dificeis  ro- 
tulos,  em  que  nao  so  a  crianga  e  sacrificada, 


mas  tambem  a  familia  e  a  escola,  criando  ci¬ 
catrizes  dentro  do  sistema  de  ensino. 

No  inicio  de  um  novo  seculo,  e  preciso  mu- 
dar  nao  so  curriculos,  mas  reciclar  o  trabalho 
dos  professores  e  atualizar  metodos  para  que 
novos  avangos  cheguem  a  ser  divulgados.  As- 
sim,  nao  passaremos  a  agir  como  nos  seculos 
passados,  em  que  a  crianga  com  problema  es- 
colar,  fatalmente,  alem  de  procurar  um  medi¬ 
co,  "devia  tambem  consultar  um  astronomo", 
na  tentativa  va  de  definir  seu  futuro,  porque 
quando  a  aprendizagem  nao  acontecia,  ficava 
reservado  a  essa  crianga  o  lugar  mais  sombrio 
da  sociedade. 


I 
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matemAtica:  disturbios 

ESPECIFICOS  E 
DIFICULDADES 


JOSE  ALEXANDRE  BASTOS 


Adiscalculia  e  definida  como  uma  altera- 
gao  especifica  em  aritmetica,  nao  atri- 
buivel  exclusivamente  a  um  retardo 
mental  global  ou  a  escolarizagao  inadequada. 
0  deficit  concerne  ao  dominio  de  habilidades 
computacionais  basicas  de  adigao,  subtragao, 
multiplicagao  e  divisao  mais  do  que  as  habi¬ 
lidades  matematicas  abstratas  envolvidas  em 
algebra,  trigonometria  ou  calculo  (GID  10). 1 

Shalev  define  a  discalculia  do  desenvol- 
vimento  como  um  transtorno  especifico  que 
afeta  a  aquisigao  normal  das  habilidades  arit- 
meticas.  As  evidencias  geneticas,  neurobiolo- 
gicas  e  epidemiologicas  indicam  que  a  discal¬ 
culia,  como  outros  disturbios  de  aprendiza- 
do,  tern  bases  cerebrais;  entretanto,  o  ensino 
inadequado  e  as  privagoes  ambientais  podem 
estar  envolvidos  na  sua  etiologia.2,3 

Apesar  de  ser  uma  entidade  nosologica  re- 
conhecida  e  sua  prevalencia  ser  tao  alta  quanto 
a  da  dislexia,  ha  poucos  estudos  sobre  o  assun- 
to,  principalmente  no  nosso  meio.  Entretanto, 
as  pessoas  que  tern  esse  transtorno  terao  serios 
comprometimentos  no  seu  futuro. 

BASES  NEUROPSICOLOGICAS 

O  calculo  e  uma  fungao  cerebral  complexa; 
em  uma  operagao  aritmetica  simples,  varios 
mecanismos  cognitivos  sao  envolvidos,  como 
processamento  verbal  e/ou  grafico  da  infor- 
magao,  percepgao,  reconhecimento  e  produ- 
gao  de  numeros,  representagao  numero/sim- 


bolo,  discriminagao  visuoespacial,  memoria 
de  curto  e  longo  prazo,  memoria  de  trabalho, 
raciocinio  sintaxico  e  atengao. 

Em  1996,  Dehaene  e  colaboradores4  pro- 
puseram  o  modelo  do  triplo  codigo  e  os  cir- 
cuitos  cerebrais  envolvidos  no  processamento 
numerico  e  de  calculos.  Neste  modelo,  as  in- 
formagoes  numericas  podem  ser  manipuladas 
no  cerebro  de  tres  formas: 

1.  Uma  representagao  analogica  de  quanti- 
dade,  na  qual  os  numeros  sao  representa- 
dos  com  um  formato  verbal  (p.  ex.:  trinta 
e  sete),  e  uma  forma  visual  na  qual  sao 
representados  como  uma  sequencia  de 
simbolos  numericos  (p.  ex.:  37). 

2 .  O  processo  transcodificado  permite  que  a 
informagao  seja  modificada  de  um  codigo 
para  outro;  pode-se  converter  um  nume- 
ro  arabico  para  uma  palavra  numerica  (3 
para  tres)  e  vice-versa. 

3.  Gada  tarefa  de  processamento  numerico 
e  baseada  em  conjuntos  fixos  de  entrada 
e  saida;  o  modelo  postula  que  a  tabuada 
de  multiplicagao  e  memorizada  utilizan- 
do-se  uma  associagao  verbal  entre  nu¬ 
meros  representados  como  se  fosse  uma 
sequencia  de  palavras  (p.  ex.:  tres  vezes 
sete  igual  a  vinte  e  um).  A  subtragao  e 
uma  operagao  em  que  nao  se  utiliza  o 
aprendizado  verbal,  baseando-se  forte- 
mente  na  representagao  quantitativa,  e 
as  operagoes  sao  frequentemente  reali- 
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zadas  usando-se  o  codigo  arabico  visual 
e  a  representagao  espacial  de  numeros 
alinhados. 

As  observagoes  neuropsicologicas 
estao  associadas  com  os  circuitos  ana- 


tomicos  para  cada  fungao.  As  areas  oc- 
cipitotemporais  inferiores  de  ambos  os 
hemisferios  estao  envolvidas  no  proces- 
so  de  identificagao  visual  que  da  origem 
a  forma  dos  numeros  arabicos. 


Figura  14.1 

Substrato  anatomico  do  modelo  do  triplo  codigo. 

Fonte:  Dehaene  e  Cohen.4 


“Subitizing”  Estimativa 


Figura  14.2 

Representagao  grafica  do  modelo  do  triplo  codigo  de  Dehaene  e  Cohen. 


Fonte:  Dehaene.5 
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A  area  perissilviana  esquerda  e  res- 
ponsavel  pela  representagao  verbal  dos 
numeros,  e  as  areas  parietais  inferiores 
de  ambos  os  hemisferios  sao  responsa- 
veis  pela  representagao  analogica  quan- 
titativa. 

IO  DESENVOLVIMENTO  DAS 
HABILIDADES  EM  MATEMATICA 

As  habilidades  em  matematica  nao  sao  um 
privilegio  do  ser  humano,  pois  estudos  em 
animais  mostram  sua  existencia  em  varias 
especies.  A  melhor  comprovagao  sao  os  estu¬ 
dos  em  chimpanzes,  mostrando  habilidade 
em  ordenar  numeros  de  1  a  9,  equivalente  a 
criangas  que  estao  frequentando  o  2°  ano  da 
la  etapa  do  ensino  fundamental. 

No  ser  humano,  essas  habilidades  sao 
inatas,  e  ha  estudos  que  demonstram  que 
desde  recem-nascidos  temos  habilidade  para 
quantificar  e  distinguir  mais  um  e  menos  um. 

As  habilidades  em  lidar  com  numeros  e 
quantidades  foram  estudadas  em  comunida- 
des  primitivas;  algumas  utilizam  tres  pala- 
vras  numericas  e  outras,  duas. 

A  EVOLUQAO  DAS 
HABILIDADES  MATEMATICAS 

Numa  visao  piagetiana,  as  habilidades  mate- 
maticas  sao  "construidas"  a  partir  de  fungoes 
cerebrais,  como  memoria  de  curto  e  longo  pra- 
zo,  orientagao  espacial  e  raciocinio.  No  entan- 
to,  os  estudos  atuais  com  testes  nao  verbais 
e  de  neuroimagem  nos  levam  a  crer  que  o  ser 
humano  nasce  com  areas  cerebrais  especlfi- 
cas  para  o  aprendizado  da  matematica,  com 
habilidade  inata  para  numerosidade,  que  e  a 
fluencia  e  flexibilidade  com  numeros,  o  sen- 
tido  do  significado  dos  numeros,  a  habilidade 
para  realizar  calculos  matematicos  mentais, 
a  capacidade  de  olhar  para  o  mundo  e  fazer 
comparagoes.  Os  testes  que  demonstram  essa 
capacidade  sao  baseados  na  habilidade  das 
criangas  em  habituagao  e  desabituagao.  As 
criangas  aprendem  com  novidades,  e  a  par¬ 
tir  da  habituagao,  elas  buscam  outra  novi- 
dade.  Esta  abordagem  tern  sido  defendida 
em  varios  estudos;  um  deles  e  o  de  Wynn6 
com  o  teste  dos  Mickeys,  em  que  um  e  colo- 
cado  atras  de  um  anteparo  e  outro  e  coloca- 


do  sub-repticiamente,  e  o  lactente  observa  e 
espera  que  quando  retirado  o  anteparo,  exis- 
tam  dois  Mickeys;  caso  isso  nao  ocorra,  seu 
olhar  sera  de  espanto  por  alguns  segundos. 
A  mesma  prova  podera  ser  feita  para  subtra- 
gao  (Figura  14.3). 

A  partir  dos  tres  anos,  pode-se  aplicar 
testes  verbais  em  que  se  avaliam  as  seguin- 
tes  etapas: 

1.  Desenvolvimento  do  conceito  numerico; 

2.  Habilidade  para  contar; 

3.  Desenvolvimento  da  aritmetica  (fatos  e 
procedimentos  numericos); 

4.  Gomutatividade  e  associatividade; 

5.  Gomplementaridade. 

CONCEITO  NUMERICO 

O  conceito  numerico  se  desenvolve  seguindo 
os  seguintes  passos: 

1 .  Compreensao  do  principio  da  correspon¬ 
dence  do  um  a  um; 

2 .  Compreensao  de  que  um  conjunto  de  "coi- 
sas"  tern  uma  representagao  numerica  e 
que  a  manipulagao  do  conjunto  afeta  es¬ 
sa  representagao; 

3.  Compreensao  de  que  um  conjunto  de  nu¬ 
meros  nao  precisa  ser  visivel,  como,  por 
exemplo:  "As  tres  badaladas  de  um  sino 
na  igreja". 

4.  Reconhecimento  de  pequenos  numeros 
sem  contagem  verbal  ( subitizing ). 

HABILIDADE  PARA  CONTAR 

Inicialmente,  a  crianga  conta  os  numeros 
como  se  fossem  uma  unica  palavra  (p.  ex.: 
umdoistresquatrocinco),  posteriormente  de¬ 
senvolve  a  percepgao  de  que  cada  palavra  nu¬ 
merica  corresponde  a  um  objeto  e  que  cada 
objeto  devera  ser  contado  uma  vez  e  somen- 
te  uma  (p.  ex.:  um,  dois,  tres,  quatro  e  cinco). 

Aprende  a  usar  a  ordem  estavel,  ou  seja,  o 
dois  vem  depois  do  um,  o  tres,  depois  do  dois, 
o  quatro,  depois  do  tres  e  assim  por  adiante. 

Posteriormente,  desenvolve  o  principio 
cardinal.  Mostram-se  cinco  objetos  iguais, 
pede-se  para  a  crianga  contar,  ela  conta  e 
responde  "cinco",  usando  o  ultimo  numero 
como  referenda,  e  se  ainda  nao  dominou  o 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  1 79 


0  DESENVOLVIMENTO  DAS  HABILIDADES  EM  MATEMATICA 

Aritmetica  no  bergo 

SEQUENCIA  DE  EVENTOS  1  +  1  =  1  OU  2 
1 .  Objeto  colocado  na  caixa  2.  Tela  sobe  3.Colocado  2°  objeto  4.  Mao  sai  vazia 


RESULTADO  POSSIVEL 


RESULTADO  IMPOSSIVEL 


SEQUENCIA  DE  EVENTOS  2  -  1  =  1  OU  2 


Teste  dos  Mickeys. 

Fonte:  Adaptada  de  Wynn.6 


principio  cardinal,  ela  conta  todos  os  obje- 
tos  novamente. 

SUBITIZING 

O  termo  foi  introduzido  por  Kaufman  e  co- 
laboradores,  em  1949, 7  e  e  um  processo  dife- 
rente  da  enumeragao,  sendo  responsavel  pela 
resposta  rapida  para  pequena  numerosidade 
e  limitado  em  media  no  adulto  ate  quatro; 
portanto,  a  quantificagao  de  cenas  com  1  a  4 
objetos  e  diferente  do  processo  utilizado  para 
quantidades  maiores;  o  objetivo  e  minimizar 
a  necessidade  de  contagem. 

Pasini  e  Tessari8  conclulram  em  seu  es- 
tudo  que  existe  uma  especializagao  hemisfe- 
rica  para  quantificagao:  o  hemisferio  direito 
e  responsavel  pela  contagem  ate  quatro  e  o 
esquerdo  para  quantidades  maiores. 

Schaeffer,  Eggleston  e  Scott9  e  Klahr  e 
Wallace10  afirmam  que  o  subitizing  seria 


fundamental  para  a  aquisigao  dos  conceitos 
numericos. 

Aos  seis  anos,  as  criangas  normais  de- 
vem  te-lo  desenvolvido.  Freeman  e  Camos11 
demonstraram  o  nao  desenvolvimento  do 
subitizing  em  adolescentes  com  deficiencia 
intelectual;  Bruandet  e  colaboradores12  de¬ 
monstraram  achados  semelhantes  nas  meni- 
nas  com  diagnostico  de  sindrome  de  Turner. 

I  DESENVOLVIMENTO 
DA  ARITIMETICA 

O  desenvolvimento  da  habilidade  de  contar 
ocorre  da  seguinte  forma:  inicialmente,  a 
crianga  entende  duas  cenas  separadamente. 
Por  exemplo,  em  uma  cena  a  esquerda  de  sua 
visao  com  tres  objetos  e  a  direita  com  cinco 
objetos,  ela  contara  um,  dois,  tres,  quatro  e 
cinco,  posteriormente  vai  compreender  que 
pode  utilizar  o  principio  cardinal  e  contar  do 
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menor  para  o  maior,  3  ate  8,  e  finalmente  do 
maior  para  o  menor,  de  5  ate  8. 

IDESENVOLVIMENTO 

DOS  FATOS  ARITMETICOS 

Os  fatos  aritmeticos  (tabuadas)  sao  armaze- 
nados  como  associagoes  verbais  especificas 
(somar  e  multiplicar),  enquanto  a  subtragao 
e  divisao  exigem  outros  processos,  envol- 
vendo  a  manipulagao  de  uma  representagao 
analogica. 

0  ensino  da  multiplicagao  e  baseado  co¬ 
mo  se  ela  fosse  uma  serie  de  subtragoes,  e  a 
divisao,  uma  serie  de  subtragoes,  sendo  que 
a  divisao  introduz  um  novo  tipo  de  numero: 
"os  numeros  racionais". 

ICOMUTATIVIDADE 
E  ASSOCIATIVIDADE 

0  aprendizado  da  crianga  e  feito  primeira- 
mente  do  numero  menor  para  o  maior,  por 
exemplo:  3x6  =  18(3  +  3  +  3  +  3  +  3  +  3 
=  18);  posteriormente,  ela  reorganiza  a  me- 
moria  para  privilegiar  que  6x3  =  18  (6 +  6 
+  6  =  18);  portanto,  ela  aprende  a  tabuada 
com  numeros  menores  e  depois  com  nume¬ 
ros  maiores. 


IO  PRINCIPIO  DA 

COM  PLEMENTARI  DADE 

Segundo  Piaget,13  a  crianga  nao  compreende 
adigao  ou  subtragao  sem  entender  a  relagao 
entre  elas,  ou  seja,  se5  +  3  =  8,  8-5  =  3  e 
8  -  3  =  5.  Os  estudos  de  Starkey  e  Gelman,14 
afirmaram  que  essa  compreensao  se  da  entre 
os  3  e  5  anos,  enquanto  os  estudos  de  Bryant, 
Christie  e  Rendu15  afirmaram  que  essa  com¬ 
preensao  se  da  aos  5  e  7  anos. 

O  mesmo  principio  e  utilizado  na  mul¬ 
tiplicagao  e  divisao:  se  9  x  3  =  27,  27  +  9  = 
3  e  27  v  3  =  9;  nao  havendo  necessidade  de 
calculo. 

O  conhecimento  dessas  etapas  do  desen- 
volvimento  em  aritmetica  permitem  avaliar 
criangas  na  pre-escola  e  no  ensino  funda¬ 
mental,  e  a  detecgao  de  criangas  de  risco  pa¬ 
ra  discalculia,  assim  como  o  seu  diagnostico, 
no  ciclo  fundamental. 

I  DIFICULDADES  EM 

matemAtica  e  discalculia 

A  terminologia  usada  para  referir-se  a  pes- 
soas  com  mau  rendimento  em  matematica 
ainda  e  heterogenea  e  nao  existe  uma  classifi- 
cagao  ou  testes  universais  para  o  diagnostico, 


8  7  6 


5 


Figura  14.4 

Exemplo  de  cena  a  ser  utilizada  para  demonstrar  o  desenvolvimento  da  habilidade  de  contar. 

1Q:  conta  duas  cenas;  2Q:  conta  do  menor  para  o  maior;  3Q:  conta  do  maior  para  o  menor. 
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embora  haja,  na  literatura,  diversas  propos- 
tas.  Neste  capitulo,  e  proposta  uma  classifi- 
cagao,  como  mostra  a  Figura  14.5. 

ACALCULIA  E  DISCALCULIA 
DO  DESENVOLVIMENTO 

Estes  sao  basicamente  os  dois  tipos  de  dis- 
turbios  em  matematica.  Segundo  Rosselli  e 
Ardilla,16  o  termo  acalculia  foi  introduzido 
por  Henschen,  em  1925, 17  significando  a  per- 
da  da  capacidade  de  executar  calculos  e  de- 
senvolver  o  raciocmio  aritmetico.  Em  1961, 
Hecaen  e  colaboradores18  estudaram  183  pa- 
cientes  com  lesoes  cerebrais  e  reconheceram 
tres  subtipos  de  acalculia: 

1.  Alexia  e  agrafia  para  numeros,  em  que 
ocorre  comprometimento  para  ler  e  es- 
crever  quantidades  devido  ao  comprome¬ 
timento  no  hemisferio  cerebral  esquerdo; 

2.  Acalculia  espacial,  em  que  ocorre  com¬ 
prometimento  na  orientagao  espacial,  im- 
possibilitando  a  colocagao  dos  numeros 


em  posigoes  adequadas  para  se  executa- 
rem  calculos,  com  comprometimento  do 
hemisferio  direito; 

3.  Anaritmetia,  que  corresponde  a  acalcu¬ 
lia  primaria  e  implica  na  inabilidade  em 
conduzir  operagoes  aritmeticas  em  con- 
sequencia  de  comprometimento  lesional 
em  ambos  os  hemisferios. 

Segundo  a  American  Psychiatric  Asso¬ 
ciation,19  discalculia  do  desenvolvimento  e 
uma  dificuldade  em  aprender  matematica, 
com  falhas  para  adquirir  adequada  profici- 
encia  nesse  dominio  cognitivo,  a  despeito  de 
inteligencia  normal,  oportunidade  escolar, 
estabilidade  emocional  e  necessaria  motiva- 
gao.  Gerca  de  3  a  6%  das  criangas  em  idade 
escolar  tern  discalculia  do  desenvolvimento. 

Os  sintomas  encontrados  com  mais  fre- 
quencia  sao: 

•  Erro  na  formagao  de  numeros,  que  ge- 
ralmente  ficam  invertidos,  como  se  fosse 
uma  imagem  em  espelho; 

•  Dislexia; 


Disturbio 

primario 


Acalculia 
Discalculia  do 
desenvolvimento 


Disturbio 

secundario 


•  Fatores  escolares 

•  Fatores  sociais 

•  Ansiedade  para  matematica 


•  Deficiencia  mental 

•  Epilepsia 

•  Sindrome  de  Turner 

•  Fenilcetonuriatratada 
Sindrome  do  Xfragil 

•  Sindrome  fetal  alcoolica 

•  Baixo  peso 

•  TDAH 

•  Dislexia 

•  Disfasia 

•  Outros 


Figura  14.5 

Classificagao  das  dificuldades  em  matematica. 


TDAH,  transtorno  de  deficit  de  atengao/hiperatividade. 
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•  Inabilidade  para  efetuar  somas  simples; 

•  Inabilidade  para  reconhecer  sinais  opera- 
cionais  e  para  usar  separagoes  lineares; 

•  Dificuldade  para  ler  corretamente  o  valor 
de  numeros  com  multidigitos; 

•  Memoria  fraca  para  fatos  numericos  ba- 
sicos; 

•  Dificuldade  de  transportar  numeros  para 
local  adequado  na  realizagao  de  calculos; 

•  Ordenagao  e  espagamento  inapropriado 
dos  numeros  em  multiplicagoes  e  divisoes. 

Existe  estreita  relagao  dos  sintomas  des- 
critos  por  Cohn  e  os  deficits  encontrados  por 
Luria20  na  avaliagao  de  pacientes  com  lesoes 
cerebrais  traumaticas. 

Em  1983,  Weintraub  e  Mesulan21  estu- 
daram  14  pacientes  com  problemas  emocio- 
nais  e  de  inter-relagao  pessoal  associados  com 
dificuldades  de  aprendizado,  principalmente 
em  matematica.  Esse  estudo  resultou  no  reco- 
nhecimento  da  sindrome  hemisferica  direita. 

Em  1991,  O'Hare  e  colaboradores22  des- 
creveram  dois  distintos  quadros  clinicos  que 
dependem  do  hemisferio  comprometido: 

1 .  A  disfungao  do  hemisferio  direito,  carac- 
terizada  por  inabilidade  em  conceituar 
quantidades  numericas  (preservando  o 
reconhecimento  e  a  produgao  dos  sim- 
bolos  numericos),  podendo  haver  associa- 
gao  com  incoordenagao  da  mao  esquerda, 
dispraxia  construtiva,  pobre  orientagao 
espacial  e  perda  da  melodia  normal  da 
fala  (disprosodia). 

2 .  Manifestagoes  resultantes  do  comprome- 
timento  do  hemisferio  esquerdo  estao  re- 
lacionadas  a  inabilidade  para  reconhecer 
e  produzir  numeros  e  simbolos  operacio- 
nais,  preservando  o  conceito  de  quanti- 
dade  numerica.  Ha  comprometimento  em 
calculo  mental,  consequente  a  falta  de 
habilidade  em  montar  sequencias  de  nu¬ 
meros,  memoria  auditiva  de  curto  prazo 
comprometida,  podendo  apresentar  ainda 
desorientagao  direita-esquerda,  agnosia 
para  dedos  e  dislexia. 

Esses  autores  ressaltaram  a  importancia 
pratica  da  distingao  entre  os  dois  quadros, 
pois  a  estrategia  de  reabilitagao  e  diferente 
para  cada  um.  As  dificuldades  envolvendo  o 
hemisferio  cerebral  direito  exigem  o  uso  de 


atividades  como  graficos  e  treino  de  orienta¬ 
gao  espacial,  enquanto  aquelas  com  envolvi- 
mento  do  hemisferio  cerebral  esquerdo,  ativi¬ 
dades  com  reforgo  verbal.  Aconselha-se  para  a 
familia  dos  individuos  com  comprometimento 
do  hemisferio  esquerdo  a  ajuda  e  treinamento 
com  softwares  que  promovam  intervengao  no 
processo  verbal,  enquanto  a  intervengao  na 
orientagao  espacial  pode  resultar  em  melhor 
rendimento  para  os  que  tern  comprometimen¬ 
to  do  hemisferio  direito. 

Existem  diversos  estudos  sobre  a  utili- 
zagao  de  tecnologia  de  midia  no  tratamento 
das  criangas  com  disturbios  em  matematica; 
entretanto,  o  desempenho  e  mais  satisfatorio 
com  a  interference  direta  do  professor,  pois 
este  oferece  melhores  condigoes  de  ensino. 

O  estudo  de  Wilson  e  colaboradores,23  em 
1996,  todos  os  estudantes  tiveram  melhor  ren¬ 
dimento  com  a  assistencia  direta  do  professor. 

ISITUAQOES  CLINICAS 
ASSOCIADAS  COM 
DISCALCULIA 

EPILEPSIA 

Grises  epilepticas  sao  eventos  clinicos  que  re- 
fletem  disfungao  temporaria  de  uma  pequena 
parte  do  cerebro  (crises  focais)  ou  de  area 
mais  extensa  envolvendo  os  dois  hemisferios 
cerebrais  (crises  generalizadas). 

A  crise  epiletica  e  causada  por  descar- 
ga  anormal  excessiva  e  transitoria  das  celu- 
las  nervosas.  Os  sintomas  de  uma  crise  de¬ 
pendem  das  partes  do  cerebro  envolvidas  na 
disfungao. 

O  avango  da  neurologia  promoveu  um 
melhor  conhecimento  sobre  os  mecanismos 
fisiopatologicos  da  doenga,  sabendo-se  que 
as  crises  sao  consequencia  de  um  disturbio 
eletroquimico  em  que  ha  predominio  dos  me¬ 
canismos  excitatorios  e  que  os  sintomas  vao 
depender  da  area  cerebral  afetada. 

Existem  varias  situagoes  que  acompa- 
nham  e  discriminam  as  pessoas  que  tern  epi¬ 
lepsia.  Apesar  dos  avangados  conhecimentos, 
ainda  ha  um  estigma  muito  grande,  mitos  co¬ 
mo  "a  baba  pega",  dificuldades  para  manter  ou 
conseguir  trabalho,  entre  outros,  e  que  ainda 
nao  foram  totalmente  superados. 

O  comprometimento  cognitivo  nessas 
pessoas  e  frequente  e  dependem  da  gravidade, 
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da  duragao  e  dos  medicamentos  regularmen- 
te  utilizados,  condigoes  essas  atribuidas  me- 
canismos  neurofisiologicos  citados  a  seguir. 

Interrupgao  direta  do  processo  de  con- 
tinuidade  pela  atividade  epileptiforme  que 
interfere  com  a  habilidade  para  atender  a 
chegada  de  informagoes,  processar,  estocar  e 
lembrar,  podendo  ocorrer  com  tarefas  especi- 
ficas;  interrupgao  do  processo  de  consolida- 
gao  pelo  qual  a  informagao  e  descodificada, 
estocada  e  lembrada,  por  descargas  temporal- 
mente  distantes  da  experiencia  aprendida;  le- 
sao  permanente  do  tecido  cerebral,  reduzindo 
sua  habilidade  para  reagir  adaptativamente 
a  novas  informagoes.  No  cerebro  em  desen- 
volvimento,  isso  pode  ser  compensado  pela 
plasticidade.  Lesoes  em  estruturas  maduras 
podem  produzir  deterioragao  cognitiva;  alte- 
ragoes  no  funcionamento  cerebral  relaciona- 
das  a  medicamentos  antiepileticos  usados  no 
tratamento;  interrupgao  direta  ou  indireta  de 
fungoes  cerebrais  pela  ocorrencia  cronica  de 
descargas  anormais  durante  o  sono.24 

Existem  estudos  que  comprovam  maior 
incidencia  de  disturbios  de  aprendizado  en- 
tre  as  criangas  epilepticas,  principalmente 
em  matematica. 

O  problema  pode  se  manifestar  como  difi- 
culdade  em  reconhecer  numeros,  incapacida- 
de  para  estabelecer  correspondence  entre  os 
mesmos,  incapacidade  para  contar,  resolver 
problemas,  em  combinar  numeros  (p.  ex.,  230, 
302,  320)  e  em  estabelecer  conjuntos. 

Tal  diversidade  pode  se  explicar  pela 
complexidade  do  aprendizado  da  matematica, 
que  envolve  processamento  verbal,  reconhe- 
cimento  da  caligrafia  e  ortografia  numericas 
e  algebricas,  representagao  e  reconhecimen- 
to  de  simbolos,  discriminagao  visuoespacial, 
entre  outros  processos. 

Os  mecanismos  relacionados  a  epilepsia 
que  originam  os  deficits  nesses  sistemas  sao 
multifatoriais  e  incluem  a  idade  do  apareci- 
mento  da  crise,  frequencia  das  crises,  sindro- 
me  clinica  envolvida  e  efeitos  dos  medicamen¬ 
tos  antiepilepticos  utilizados. 

Alem  disso,  pesquisadores  alertam  pa¬ 
ra  a  importancia  do  locus  cerebral  acometi- 
do  na  epilepsia,  ressaltando  o  envolvimento 
dos  lobos  parietais  e  temporais.  Quanto  aos 
hemisferios  cerebrais  envolvidos  na  discalcu- 
lia,  ainda  existem  controversies.  Weintraub 
e  Mesulam21  sugerem  a  participagao  de  am- 


bos  os  hemisferios,  ressaltando  a  participa¬ 
gao  do  direito. 

Geschwind  e  Galaburda25  estudaram  a 
agao  hormonal  no  processo  do  desenvolvi- 
mento  hemisferico,  principalmente  a  agao  da 
testosterona  sobre  a  maturagao  do  hemisferio 
direito,  que,  sendo  alterado,  pode  comprome- 
ter  o  aprendizado  da  matematica. 

O'Hare  e  colaboradores22,  em  seu  estu- 
do,  mostraram  deficits  especificos  para  ca- 
da  hemisferio  lesado,  ambos  resultando  em 
discalculia. 

O  hemisferio  direito  estaria  ligado  a  ina- 
bilidade  para  quantificar  os  numeros,  sen¬ 
do  a  capacidade  em  reconhecer  e  reproduzir 
simbolos  preservada.  O  hemisferio  esquerdo 
estaria  ligado  a  inabilidade  em  reconhecer  e 
reproduzir  simbolos,  pobreza  sequencial  e 
redugao  na  memoria  auditiva  a  curto  prazo, 
sendo  preservada  a  capacidade  de  quantificar. 

SINDROME  DE  TURNER 

O  fato  de  possuir  material  genetico  possibilita 
que  o  homem  apresente  o  fenomeno  definido 
como  mutagao,  que  vai  resultar  em  variabili- 
dade  fenotipica.  Gontudo,  e  alem  disto,  a  mu¬ 
tagao  pode  causar  efeitos  cllnicos  deleterios 
que  prejudiquem  a  adaptagao  do  individuo  do 
ponto  de  vista  biopsicossocial.26 

As  doengas  cuja  etiologia  se  deve  a  alte- 
ragoes  cromossomicas  sao  conhecidas  como 
cromossomopatias  e  podem  ser  identificadas 
pelo  reconhecimento  de  segmentos  cromos- 
somicos  especificos  pelo  exame  do  cariotipo. 

As  cromossomopatias  podem  envolver 
genes  autossomicos  e  cromossomos  sexuais. 
As  aneuploidias  de  X  e  Y  estao  entre  os  dis¬ 
turbios  geneticos  humanos  mais  observados, 
com  frequencia  total  estimada  em  1  para  cada 
500  nascimentos.  Umas  das  mais  frequentes  e 
a  sindrome  de  Turner,  que  apresenta  inciden¬ 
cia  de  1  em  2.500  a  3  mil  nativivos  femininos, 
sendo  estimado  que  somente  1  entre  500  con- 
ceptos  Turner  chegam  a  termo,  comparados 
com  4%  dos  conceptos  com  trissomia  do  cro- 
mossomo  18  e  13  e  20%  daqueles  com  trisso¬ 
mia  do  2 1.26'27  A  sindrome  de  Turner  e  carac- 
terizada,  do  ponto  de  vista  laboratorial,  pela 
perda  de  todo  ou  de  partes  de  um  dos  cromos¬ 
somos  X,  que  determina  varios  efeitos  feno- 
tipicos,  mais  frequentemente  linfedema  con- 
genito,  baixa  estatura  e  disgenesia  gonadal. 
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Gerca  da  metade  dos  pacientes  apresen- 
tam  monossomia  do  cromossomo  X  (45,  X), 
5  a  15%  mostram  alteragao  estrutural  deno- 
minada  isocromossomo  do  brago  longo  do  X 
(46,X,i(Xq)),  e  os  demais  apresentam  mosaicis- 
mos,  a  maioria  com  linhagem  celular  45, X  as- 
sociada  a  uma  ou  mais  linhagens  adicionais.28 

Alguns  pacientes  podem  apresentar  seg- 
mentos  cromossomicos  do  cromossomo  Y  no 
cariotipo,  o  que  confere  riscos  altos  para  o 
desenvolvimento  de  tumores  gonadais.  Es- 
te  achado  justifica  a  gonadectomia,  que  e 
fundamental  para  a  prevengao  das  referidas 
neoplasias. 

Glinicamente,  a  sindrome  de  Turner  e  uma 
doenga  sistemica,  que  exige  abordagem  inter- 
disciplinar,  mas,  frequentemente,  o  diagnos¬ 
tic  nao  e  reconhecido  antes  da  adolescencia. 

Alem  da  triade  baixa  estatura,  atraso  do 
desenvolvimento  sexual  secundario  e  infer- 
tilidade,  ha  variabilidade  clinica  muito  gran¬ 
de,  e  as  pacientes  podem  apresentar,  tambem, 
pescogo  alado,  cabelos  com  implantagao  bai¬ 
xa,  torax  infundibuliforme,  cubito  valgo, 
nevos  em  face  e  torax,  hipertelorismo  ma- 
mario,  alem  de  problemas  endocrinologies, 
cardiovasculares,  renais,  oftalmologicos,  es- 
queleticos,  gastrintestinais,  dermatologies  e 
cognitivos,  especialmente  deficiencia  mental 
e  deficit  de  atengao.  Alteragoes  estruturais 
no  parenquima  cerebral  tambem  tern  sido 
relatadas.29'30 

A  inteligencia,  em  geral,  e  media;  entre- 
tanto,  muitas  pacientes  apresentam  defici¬ 
encia  na  percepgao  espacial,  na  organizagao 
motora  perceptiva,  ou  na  execugao  motora  fi- 
na.  Em  consequencia,  o  QI  nao  verbal  e  signi- 
ficativamente  inferior  ao  QI  verbal  e  muitas 
pacientes  necessitam  de  intervengao  educa- 
cional,  especialmente  em  matematica.12,31,32 

Os  tratamentos  sao  paliativos,  sintomati- 
cos,  e  os  protocolos  mais  utilizados  envolvem 
estrategias  para  promogao  do  crescimento.32 
Recentemente,  outras  abordagens  tern  per- 
mitido,  inclusive,  a  possibilidade  de  gravidez 
bem-sucedida  e  diagnostica  cada  vez  mais 
precoce. 33,34 

Diante  dessa  variedade  de  queixas  e 
achados,  esta  indicado  o  aconselhamento  ge- 
netico,  que  pressupoe  um  conjunto  de  ativi- 
dades  profissionais  que  ajudam  e  apoiam  o 
binomio  paciente/familia,  desde  o  momento 
da  investigagao  ate  a  conclusao  diagnostica. 


Essas  orientagoes  possibilitam  o  entendimen- 
to  mais  adequado  das  consequencias,  opgoes 
terapeuticas  e  reprodutivas,  oferecendo  o 
apoio  necessario  para  a  tomada  de  decisoes, 
considerando-se  o  impacto  psicologico,  difi- 
culdade  de  aceitagao,  sentimento  de  culpa  e 
outras  consequencias  emocionais. 

Nesse  contexto,  o  conhecimento  de  todas 
as  caracteristicas  da  sindrome  de  Turner  e 
fundamental  para  orientagao  das  pacientes  e 
suas  familias  durante  esse  processo  e  para  ela- 
boragao  de  estrategias  terapeuticas  de  inter¬ 
vengao  precoce.  As  dificuldades  em  aritmetica 
na  sindrome  de  Turner  sao  bem  conhecidas,  e 
alguns  sintomas  sao  marcantes,  tais  como  de¬ 
ficit  visuoespacial,  processamento  numeric, 
fungoes  executivas  e  cognigao  social. 

As  maiores  dificuldades  encontradas  em 
aritmetica  na  sindrome  de  Turner  estao  re- 
lacionadas  com  subtragoes,  operagoes  com 
numeros  grandes,  estimativa  e  subtaneidade. 

Fisher35  chama  a  atengao  sobre  o  subtipo 
de  discalculia  denominado  espacial,  relacio- 
nado  ao  desenvolvimento  anormal  de  repre- 
sentagao  numerica.  Sabendo-se  que  os  circui- 
tos  neurais  do  lobo  parietal  estao  sob  controle 
genetic,  e  possivel  entao  identificar  defeitos 
genetics  ou  mutagoes  que  interferem  nessas 
areas  dificultando  o  desenvolvimento  normal 
da  aritmetica,  cujo  resultado  e  a  discalculia 
de  desenvolvimento.  Os  estudos  de  Dehaene 
e  colaboradores36  documentam  prejuizo  em 
matematica  e,  principalmente,  em  aritmeti¬ 
ca  de  leve  a  grave,  relacionado  com  imagens 
cerebrais  que  mostram  disfungoes  em  regioes 
parietoccipitais  bilateralmente. 

As  operagoes  de  multiplicagao  e  adigao 
exatas  sao  fruto  do  armazenamento  pela  auto- 
matizagao  por  meio  da  memoria  verbal  e  envol¬ 
vem  os  circuitos  de  linguagem  no  hemisferio 
esquerdo  giros  angular  e  cortex  pre-frontal  in¬ 
ferior.  As  operagoes  de  comparagao,  subtragao 
e  adigao  aproximada  sao  envolvidas  por  ma- 
nipulagoes  quantitativas  que  sao  dependen- 
tes  dos  sulcos  intraparietais  bilateralmente. 

Dehaene  e  colaboradores36  estudaram  12 
pacientes  com  sindrome  de  Turner  entre  18  e 
40  anos  com  testes  que  avaliaram  a  contagem 
verbal,  leitura  e  escrita  de  numeros,  sentido 
numeric  e  quantitative,  comparagao  de  nu¬ 
meros,  bisseegao,  estimativa,  subtaneidade  e 
testes  de  aritmetica  (adigao,  subtragao,  mul¬ 
tiplicagao  e  divisao). 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  1 85 


Os  resultados  mostraram  que  as  pacien- 
tes  com  smdrome  de  Turner  foram  mais  len- 
tas  do  que  as  pessoas  normais  nas  provas  de 
leitura,  escrita  de  numeros,  subtaneidade, 
adigao,  subtragao  e  divisao. 

SINDROME  DO  X  FRAGIL 

A  smdrome  do  X  fragil  ou  smdrome  de  Mar¬ 
tin  e  Bell  e  causa  comum  de  atraso  mental  e 
tambem  de  autismo.  Existe  mutagao  do  gene 
FMR1  no  cromossomo  X. 

O  codon  CGG,  que  se  repete  nas  pessoas 
normais  entre  6  e  53  vezes,  nos  acometidos 
repete-se  mais  de  230  vezes. 

Os  homens,  por  terem  uma  copia  do 
cromossomo  X,  sao  acometidos,  enquanto 
as  mulheres  sao  portadoras  ou  tern  sinto- 
mas  leves. 

A  smdrome  tern  caracteristicas  bem  de- 
finidas: 

•  Facies  alongada; 

•  Orelhas  de  abano; 

•  Macrocefalia; 

•  Peito  arqueado; 

•  Queixo  proeminente; 

•  Macro-orquidismo; 

•  Deficit  cognitivo  com  QI  geralmente  abai- 
xo  dos  70  pontos; 

•  Dificuldade  no  pensamento  abstrato; 

•  Diminuigao  da  capacidade  que  requer  ra- 
ciocinio; 

•  Diminuigao  da  capacidade  de  resolver  pro- 
blemas  complexos, 

•  Resolugao  de  questoes  de  causa  e  efeito; 

•  Diminuigao  da  capacidade  de  resolugao  de 
tarefas  visuomotoras,  construgao  visual 
com  conteudo  abstrato; 

•  Diminuigao  das  aptidoes  quantitativas  e 
aritmeticas,  em  consequencia  dos  proble- 
mas  visuomotores  e  dificuldade  nos  con- 
ceitos  de  quantidade  e  numero. 

Os  sintomas  sao  consequencia  da  redugao 
da  produgao  de  proteina  FRMP,  que  participa 
na  sinaptogenese,  ocorrendo  um  desenvolvi- 
mento  neural  anormal  no  hipocampo,  no  ce- 
rebelo,  nos  lobos  frontais  e  parietais. 

A  gravidade  vai  depender  das  areas  afe- 
tadas,  assim  como  o  grau  dessas  alteragoes.  O 
tratamento  e  sintomatico  e  com  equipe  mul- 
tidisciplinar. 


I  SINDROME  DE 
WILLIAMS-BEUREN 

A  smdrome  de  Williams-Beuren  ocorre  em 
1:20  mil  nascimentos  e  esta  associada  a  dis- 
tintos  comportamentos  e  perfis  psicologicos. 
E  determinada  geneticamente  e  leva  a  com- 
prometimento  intelectual  variavel  e  atraso 
desenvolvimento  neuropsicomotor. 

O  exame  fisico  mostra  que  facies  de  El¬ 
fin,  problemas  renais,  cardiacos  e  dentigao 
podem  estar  comprometidos.  Laboratorial- 
mente,  encontra-se  hipercalcemia. 

O  estudo  genetico  mostra  microdelegao 
no  cromossomo  7,  resultando  na  interrupgao 
do  gene  da  elastina,  o  que  leva  a  alteragoes 
nas  paredes  vasculares,  no  pulmao,  no  intes- 
tino  e  na  pele. 

O  nivel  mental  pode  estar  comprometido 
de  medio  a  grave  grau,  podendo  haver  distin- 
tos  padroes  comportamentais. 

Perfil  de  habilidades  encontradas  nas 
criangas  com  smdrome  de  Williams-Beurem: 

•  Dificuldade  de  aprendizado  media  ou  grave; 
•  Boa  habilidade  verbal; 

•  Fala  fluente  articulada; 

•  Gomprometimento  motor  grosseiro  e  fino; 
•  Dificuldades  visuoespaciais; 

•  Tendencia  a  serem  desinibidos  e  tagarelas; 
•  Sociaveis,  adoram  falar  e  interagir  com 
adultos. 

O  comportamento  dessas  criangas  e  ge¬ 
ralmente  hiperativo,  com  pouca  concentra- 
gao;  sao  ansiosas  e  hipersensiveis  aos  sons, 
sociaveis  e  extrovertidas. 

As  inabilidades  em  matematica  sao  mui- 
to  evidentes,  e  algumas  criangas  sao  muito 
habeis  em  musica. 

O  diagnostico  pode  ser  feito  por  meio 
do  teste  de  hibridizagao  fluorescente  in  situ 
(FISH,  do  ingles  fluorescent  in-situ  hybridi¬ 
zation)  para  confirmagao  da  delegao  7qll.23. 

ITRANSTORNO  DO  DEFICIT 
DE  ATE N Q AO/H I P E RATI VI DADE 

A  relagao  entre  o  deficit  de  atengao  e  o  apren¬ 
dizado  de  leitura  e  escrita  tern  sido  motivo  de 
diversos  estudos,  embora  a  interference  da 
desatengao  no  aprendizado  de  matematica  se- 
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ja  evidente.  Poucos  estudos  tern  sidos  feitos 
demonstrando  esta  relagao. 

Os  estudos  de  Kosc39  e  Shalev3  mostram 
prevalencia  de  discalculia  em  criangas  na  ida- 
de  escolar  de  pelo  menos  6%.  Um  desses  es¬ 
tudos  mostrando  a  coexistencia  do  deficit  de 
atengao  e  discalculia  foi  realizado  com  3.029 
criangas  israelitas  com  11  anos  de  idade,  sen- 
do  que  185  foram  diagnosticadas  como  porta- 
doras  de  discalculia  e  26%  tinham  sintomas 
de  deficit  de  atengao. 

A  execugao  de  calculos  matematicos  exige 
varias  habilidades,  mas  algumas  envolvem  di- 
retamente  a  atengao,  tais  como  diferenciagao 
entre  os  sinais  "x"  e  colocagao  corre- 

ta  dos  numeros  no  espago,  utilizagao  da  "reser- 
va"  de  forma  adequada,  copia  de  forma  correta. 

Rourke,38  analisando  o  perfil  neuropsi- 
cologico  de  criangas  com  comprometimento 
em  matematica,  identificou  dois  grupos:  no 
primeiro  grupo,  as  que  tinham  preservado 
o  processo  de  leitura  e  escrita  e  inabilidades 
visuoespaciais,  sugerindo  comprometimento 
hemisferio  direito;  no  segundo  grupo,  as  com 
inabilidade  de  leitura  e  escrita  e  mau  rendi- 


mento  em  matematica,  compativel  com  dis- 
fungao  hemisferica  esquerda. 

O  estudo  de  Geary39  acrescenta  dois  gru¬ 
pos  com  deficits  distintos.  Um  grupo  com  defi¬ 
cit  de  memoria,  levando  a  dificuldade  em  lem- 
brar  os  fatos  numericos  (tabuadas),  enquanto 
o  outro  grupo  com  dificuldade  no  procedi- 
mento  do  calculo  (estrategia,  reserva,  etc.). 

Duas  pistas  sao  interessantes  para  a  per- 
cepgao  de  que  o  deficit  de  atengao  interfere 
no  rendimento  em  matematica  sao: 

1.  Erros  em  operagoes  simples  associados 
com  acertos  em  calculos  mais  complexos; 

2.  Aumento  do  numero  de  erros  no  final 
da  tarefa. 

A  Figura  14.6  mostra  as  habilidades  ne- 
cessarias  para  a  competencia  em  matemati¬ 
ca,  destacando-se  a  importancia  da  atengao. 

ESTRATEGIA  DE  REABILITAQAO 

A  intervengao  em  criangas  com  discalculia  se¬ 
ra  bem-sucedida  quando  as  nogoes  de  nume- 


Uso  de  estrategia  flexivel 


Atengao 


Automatizagao 
do  procedimento 


Memoria  de  trabalho 


Automatizagao 
dos  fatos  numericos 


Formagao  de  conceitos 


Competencia 
em  matematica 


Figura  14.6 

Habilidades  necessarias  para  a  competencia  em  matematica,  com  destaque  para  a  atengao. 
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ros  elementares  de  0  a  9  (habilidade  lexica),  a 
produgao  de  novos  numeros  (habilidade  sinta- 
tica),  as  nogoes  de  quantidade,  ordem,  tama- 
nho,  espago,  distancia,  hierarquia,  os  calculos 
com  as  quatro  operagoes  e  o  raciocinio  ma- 
tematico  forem  trabalhados,  primeiramente 
como  experiencias  nao  verbais  significativas. 

A  crianga  so  trabalhara  com  fatos  arit- 
meticos  mentalmente  quando  superar  as  eta- 
pas  supracitadas. 

Para  superar  as  dificuldades  de  per¬ 
cepgao  visuoespacial,  e  preciso  trabalhar 
com  a  percepgao  de  figuras  e  de  formas,  ob¬ 
server  detalhes,  semelhangas,  diferengas  e 
relacionar  com  as  experiencias  do  dia  a  dia, 
tais  como  fotos,  imagens,  tamanho,  largura 
e  espessura,  e  entao  trabalhar  com  numeros, 
letras  e  figuras  geometricas. 

CONTEUDOS  E  METODOLOGIA 

Percepgao  de  figuras  e  formas:  experiencias 
graduadas  e  simples,  observando  detalhes, 
semelhangas  e  diferengas. 


Espago:  localizagao  de  objetos  em  ci- 
ma,  embaixo,  no  meio,  entre,  primeiro,  ul¬ 
timo,  etc. 

Ordem  e  sequencia:  primeiro,  segundo, 
etc.,  dias  da  semana,  ordem  dos  numeros,  dos 
meses,  das  estagoes  do  ano. 

Representagao  mental:  indicar,  com  as 
maos  e  os  dedos,  o  tamanho  e  comprimento 
dos  objetos;  preencher  espagos  com  figuras 
de  tamanho  especifico,  escolhidas  entre  ou- 
tras  de  mesma  forma,  porem  com  tamanhos 
diferentes. 

Gonceitos  de  numeros:  trabalhar  corres¬ 
pondence  um  a  um,  construir  fileiras  iden- 
ticas  de  objetos,  associar  o  simbolo  e  a  com- 
preensao  auditiva  a  quantidade  por  meio  de 
atividades  ritmicas. 

Operagoes  aritmeticas:  trabalhar  ade- 
quadamente  para  que  a  crianga  entenda  que 
adigao  se  da  pelo  acrescimo;  a  subtragao,  pe- 
la  diminuigao;  a  divisao  se  da  repartindo;  e 
a  multiplicagao  e  uma  sucessao  de  somas  de 
parcelas  iguais. 
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DISPRAXIAS 


NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 


[...]  certains  sujets,  doues  de  qualites  intellectuelles  et  morales  superieures,  sont  de  ve- 
ritables  debiles  moteurs,  inaptes  a  tout  exercice  musculaire,  a  la  pratique  des  sports, 
au  maniement  des  intruments  de  precion,  a  l'apprentissage  de  toute  technique  [...] 

Dupre 


Em  1871,  Steinthal1  chamou  de  apraxia 
as  perturbaqoes,  nao  dos  movimentos 
propriamente  ditos,  mas  das  relaqoes 
entre  os  movimentos  e  o  objeto.  Entretanto, 
foi  em  1900,  com  Liepmann,  que  teve  inlcio 
a  verdadeira  historia  do  estudo  das  pertur¬ 
baqoes  praxicas.2  Ja  naquela  epoca,  apraxia 
era  descrita  como  um  fenomeno  unitario  que 
correspondia  a  diferentes  niveis  de  desorga- 
nizaqao  do  movimento.  Distinguia  tres  tipos 
de  apraxia:  ideatoria,  quando  a  lesao  na  re- 
giao  posterior  do  hemisferio  esquerdo  impe- 
dia  a  organizaqao  do  movimento;  ideomotora, 
quando  a  lesao  se  localizava  no  lobo  parietal 
esquerdo,  nas  apraxias  ideomotoras  bilate- 
rais,  ou  no  corpo  caloso,  nas  apraxias  unila¬ 
teral  esquerdas;  e  melocineticas,  nos  casos 
de  lesao  rolandica  contralateral,  responsavel 
pela  memoria  do  movimento  de  um  membro. 

Desde  entao,  inumeros  autores  tern  se 
dedicado  ao  estudo  das  dispraxias,  que,  como 
ocorre  com  a  maior  parte  da  patologia  neu- 
ropediatrica,  foram  estudadas  a  partir  das 
observaqoes  de  lesoes  em  adultos.  E  assim 
que  primeiro  foram  descritos  quadros  tipi- 
cos  de  apraxias:  quando  havia  perda  de  uma 
capacidade  motora  anteriormente  aprendida. 
Barraquer-Bordas2  publicou  o  livro  "Afasias, 
Apraxias  e  Agnosias",  no  qual  discorre  com 
precisao  sobre  o  tema. 

O  fato  de  que  a  crianqa  e  um  ser  em  cons- 
tante  evoluqao  torna  dificil  estender  a  ela  o 


conceito  de  apraxia  -  perda  da  funqao  res¬ 
ponsavel  pela  memoria  motora.  E  utilizado  o 
termo  dispraxia,  que  melhor  explica  a  alte- 
raqao  ou  o  atraso,  na  integraqao  praxica,  con- 
siderando  tambem  sua  maior  possibilidade 
de  recuperaqao,  porque  quanto  mais  jovem  o 
ser,  maior  e  sua  capacidade  cerebral  de  recu¬ 
peraqao.  Este  fenomeno  chamado  de  plastici- 
dade  cerebral  responde  pelo  fato  de  a  patolo¬ 
gia  neuropediatrica  ser  diferente  daquela  dos 
adultos,  nao  so  por  sua  apresentaqao  clinica, 
mas  tambem  quanto  ao  prognostico. 

O  estudo  das  dispraxias,  como  de  todas 
as  alteraqoes  funcionais  ou  lesionais,  inicia- 
-se  pelo  entendimento  da  funqao  normal.  Por 
isso,  este  capitulo,  primeiramente,  explica  a 
conceituaqao  de  praxia. 

PRAXIAS 

DEFINIQOES 

Praxia  e  a  capacidade  que  o  individuo  tern  de 
realizar  um  ato  motor  mais  ou  menos  comple- 
xo,  anteriormente  aprendido,  de  forma  volun- 
taria,  ou  seja,  sob  ordem.  Esses  movimentos, 
depois  de  aprendidos,  podem,  posteriormente, 
tornar-se  automaticos. 

Segundo  Piaget,3  as  praxias  nao  podem 
ser  dissociadas  das  percepqoes  (gnosias).  Ele 
deixa  esse  conceito  bem  claro  quando  aborda 
as  sensopercepqoes  envolvidas  na  execuqao 
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dos  movimentos,  que  nada  mais  sao  do  que  a 
resposta  as  informagoes  recebidas.  Essas  rela- 
goes  constituem  os  aspectos  perceptomotores 
responsaveis  pelo  conhecimento  do  meio  e  do 
proprio  corpo,  e  pela  execugao  dos  movimen¬ 
tos  que  na  sua  forma  mais  desenvolvida  cons¬ 
tituem  as  praxias.  Como  ja  visto,  para  que  o 
conjunto  gestual  que  constitui  as  praxias  seja 
levado  a  bom  exito,  e  primordial  sua  relagao 
com  as  gnosias.  Segundo  Ajuriaguerra  e  He- 
caen,4  a  terminologia  correta  seria  practog- 
nosia.  Esse  e  um  privilegio  do  homem,  pois 
por  meio  das  praxias  ele  esta  demonstrando 
sua  inteligencia,  que  evolui  lado  a  lado  com 
as  praxias.  Constituem  uma  situagao  de  cau¬ 
sa  e  efeito,  uma  vez  que  nao  so  a  inteligencia 
estrutura  as  praxias,  como  ela  e  um  instru- 
mento  da  inteligencia. 

Piaget3  considera  que  a  praxia  trata  de  sis- 
temas  de  movimentos  e  nao  de  um  ato  motor 
simples.  Afirma  que  praxias  nao  sao  quaisquer 
movimentos,  e  sim  sistemas  de  movimentos 
coordenados  em  fungao  de  um  resultado  ou  de 
uma  intengao.  Sem  duvida,  a  intengao  e  funda¬ 
mental  na  execugao  do  movimento. 

Existem  elementos  fundamentals  na 
conceituagao  das  praxias,  como  o  fato  de  que 
os  movimentos  sao  aprendidos  e  nao  inatos. 
Sao  movimentos  que  vao  se  organizando,  na 
crianga,  a  partir  da  experimentagao,  da  repe- 
tigao  de  gestos,  os  quais  tambem  se  organi- 
zam  a  partir  do  meio  em  que  estao  inseridos. 
Por  outro  lado,  a  dinamica  das  modificagoes 
do  ambiente  ocasiona  mudangas  naqueles  mo¬ 
vimentos  para  adequar-se  ao  ambiente.  Dai 
vem  a  importancia  de  situagoes  adaptativas 
como  flexibilidade  para  atingir  sua  finalida- 
de.  Segundo  Rebollo,5  praxia  significa  planifi- 
cagao  de  uma  atividade  motora  dependente  da 
etapa  do  desenvolvimento  em  que  se  encontra 
a  crianga,  da  capacidade  cognitiva  e  da  expo- 
sigao  ao  estimulo  que  permitiu  o  aprendizado. 

Para  a  realizagao  correta  do  movimento 
aprendido,  e  necessario  que  ao  componente 
sensorio-motor  se  acrescente  um  adequado 
conhecimento  do  esquema  corporal  e  de  sua 
agao  no  espago  que  lhe  corresponde  e  no  tem¬ 
po  esperado.  Depois  de  aprendido,  o  ato  motor 
se  torna  automatico.  E  o  caso,  por  exemplo, 
de  andar,  de  dangar,  de  jogar,  etc. 

O  potencial  cognitivo  e  fundamental  para 
a  atividade  praxica.  E  responsavel  pelo  resul¬ 
tado  motor,  que  foi  capaz  de  construir  e  que, 


ao  mesmo  tempo,  passa  a  ser  a  expressao  da 
inteligencia. 

Simplificando,  pode-se  considerar  as 
praxias  como  o  resultado  de  tres  etapas:  pla- 
nificagao,  execugao  e  automatizagao.  Para 
que  um  ato  motor  complexo  desempenhe  sua 
fungao  de  comunicagao,  ou  seja,  de  resposta, 
tern  de  se  considerar  sempre  a  importancia  do 
meio  ambiente  que,  sabe-se,  esta  em  continua 
transformagao.  Portanto,  ha  necessidade  de 
a  agao  tambem  se  modificar  nesse  contexto. 
Para  que  o  resultado  final  seja  adequado,  o  in- 
dividuo,  apos  uma  percepgao  correta,  elabora 
sua  resposta  com  influencias  de  seu  esquema 
corporal,  dentro  de  um  ambiente  mutavel,  no 
tempo  e  no  espago. 

Os  trabalhos  de  Piaget3  exemplificam 
bem  a  estreita  relagao  entre  as  aquisigoes 
gestuais  e  o  desenvolvimento  intelectual  na 
crianga.  Chama  atengao  para  o  papel  do  afe- 
to  ao  dizer  que  a  afetividade  e  essencial  para 
o  ato  motor  adequado. 

Praxia  e,  portanto,  o  resultado  de  varios 
momentos,  que  podem  ser  resumidos  em  tres 
grupos  igualmente  importantes:  elaboragao 
ou  planificagao,  que  tern  a  ver  com  a  per¬ 
cepgao;  execugao,  que  depende  dos  aspectos 
motores  associados  as  nogoes  de  esquema  cor¬ 
poral,  de  espago  e  de  tempo;  e  automatizagao, 
que  se  relaciona  a  agilidade.  Em  todas  essas 
etapas,  as  quais  sao  interdependentes,  obser- 
va-se  a  interferencia  da  cognigao  e  do  afeto, 
este  representando  a  motivagao  da  atividade 
a  ser  realizada.  Segundo  Piaget,3  o  afeto  e  o 
motor  que  impulsiona  a  atividade  praxica. 

DESENVOLVIMENTO 

A  aquisigao  das  capacidades  gestuais  e  pro¬ 
gressiva  e,  na  crianga,  caminha  lado  a  lado 
com  o  desenvolvimento  da  inteligencia.  Pia¬ 
get3  considera  que  as  praxias  estao  presentes 
desde  o  primeiro  mes  de  vida  e  chama  de  pra¬ 
xias  elementares  aquelas  que  ocorrem  entre  o 
1°  e  o  4°  mes,  pois  sao  movimentos  aprendidos, 
automatizados  e  respondem  a  uma  intengao. 
No  entanto,  pelo  fato  de  que  se  referem  a  mo¬ 
vimentos  relacionados  ao  proprio  corpo,  nao 
e  aceita  por  todos  os  estudiosos  do  assunto  a 
existencia  das  praxias  elementares. 

Rebollo5  apropriadamente  propoe  uma 
separagao  entre  o  que  chamou  periodo  pre- 
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-praxico  e  periodo  praxico.  O  primeiro,  que  e 
denominado  periodo  sensorio -motor,  inicia-se 
ao  nascimento  e  termina  aos  18  a  24  meses. 
O  inicio  do  periodo  praxico  corresponde  ao 
aparecimento  da  fungao  simbolica. 

Segundo  Piaget,3  o  periodo  pre -praxico 
se  divide  em  cinco  subperiodos,  que  vao  des- 
de  o  nascimento  ate  os  18  meses.  O  primeiro 
subperiodo  ocorre  no  primeiro  mes  de  vida 
e  se  caracteriza  pela  presenga  dos  reflexos 
proprios  do  recem-nascido  (RN).  No  segundo 
subperiodo,  que  se  estende  ate  o  quarto  mes 
de  vida,  surgem  as  reagoes  circulares  prima- 
rias.  Nesta  etapa,  desenvolvem-se  ativida- 
des  como  sucgao,  visao,  audigao,  movimento 
manual  e  preparagao  fonatoria.  No  terceiro 
subperiodo,  que  se  estende  ate  em  torno  dos 
nove  meses,  surgem  as  reagoes  circulares  se¬ 
cundarias.  O  quarto  subperiodo,  no  qual  ocor¬ 
re  a  coordenagao  dos  esquemas  secundarios 
ou  reagoes  circulares  secundarias  derivadas, 
vai  ate  os  12  meses.  O  quinto  subperiodo,  em 
que  ocorrem  as  reagoes  circulares  terciarias, 
vai  ate  os  18  meses  de  idade. 

O  periodo  praxico  corresponde  a  etapas 
a  partir  dos  18  a  24  meses,  e  se  caracteriza 
pela  aparigao  da  imagem  mental,  com  a  ante- 
cipagao  e  a  planificagao  do  ato  a  ser  realiza- 
do.  A  partir  dai,  pode-se  falar  em  alteragoes 
praxicas  pos-lesao  na  crianga,  situagao  esta 
que  se  manifesta  nao  so  pelas  dificuldades 
de  executar  atos  anteriormente  aprendidos, 
mas  pela  repercussao  que  essas  dificuldades 
trarao  para  o  desenvolvimento  desse  periodo 
em  diante,  nao  so  alteragoes  motoras,  como 
perceptivas,  afetivas  e  cognitivas. 

O  estudo  do  desenvolvimento  das  pra- 
xias  na  infancia  e  controverso,  nao  porque 
as  etapas  sejam  diferentemente  delimitadas, 
mas  porque  a  definigao  de  praxia  suporta  in- 
terpretagoes  um  pouco  distintas,  que  depen- 
dem  da  etapa  do  desenvolvimento  em  que  a 
crianga  se  encontra. 

CLASSIFICAQAO 

As  praxias  podem  ser  classificadas  quanto  a 
finalidade  do  gesto  e,  neste  sentido,  podem  ser 
divididas  naquelas  que  ocorrem  na  ausencia 
de  objetos  e  na  presenga  de  objetos. 

No  primeiro  caso,  a  praxia  tern  como 
principal  finalidade  a  comunicagao;  e  no  se¬ 


gundo  caso,  ocorre  em  relagao  a  utilizagao 
de  objetos  conhecidos,  resultando  sempre  em 
uma  atividade  gestual.  Para  Hecaen,8  as  pra¬ 
xias  se  dividem  em: 

•  Gestos  executados  na  ausencia  dos  objetos, 
que  em  geral  tern  relagao  com  a  expressao 
da  linguagem,  mas  tambem  com  a  memoria 
da  utilizagao  dos  objetos  quando  ausentes; 

•  Gestos  que  se  realizam  na  presenga  de  ob¬ 
jetos  conhecidos  e  que  definem  o  seu  uso; 

•  Gestos  graficos  ou  construtivos,  que  se  re- 
portam  a  atividades  de  desenho,  escrita, 
de  construgao  com  pegas,  como  quebra- 
-cabegas,  entre  outros  conjuntos  gestuais. 

ANATOMOFISIOLOGIA 

As  praxias  dependem  especificamente  do  ni- 
vel  cortical  da  motricidade.  No  lobo  frontal, 
situam-se  as  areas  primarias,  secundarias 
e  terciarias  responsaveis  pela  motricidade: 

•  A  area  motora  primaria  e  a  area  4  de  Bro- 
dmann,  situada  na  circunvolugao  frontal 
ascendente; 

•  As  areas  motoras  secundarias  sao  areas 
motoras  suplementares  situadas  na  parte 
superior  da  area  6,  na  face  medial  do  giro 
frontal  superior,  e  sao  responsaveis  pelo 
planejamento  motor; 

•  Area  pre -motora,  que  ocupa  praticamente 
toda  a  extensao  da  area  6,  esta  situada  na 
frente  da  area  motora  primaria.  Embora 
existam  controversias  quanto  as  suas  fun- 
goes,  sabe-se  que  dela  partem  respostas 
motoras  capazes  de  preparar  os  membros  e 
o  tronco  em  uma  postura  basica,  proporcio- 
nando  melhores  condigoes  para  a  execugao 
de  movimentos  finos;  tambem  auxilia  na 
programagao  dos  movimentos  reacionais  a 
estimulos  externos;  ou  area  de  Broca,  area 
44  e  parte  da  area  45  de  Brodmann  tern  co¬ 
mo  fungao  programar  os  movimentos  ne- 
cessarios  para  a  expressao  da  linguagem; 

•  As  areas  terciarias  ou  de  associagao,  situa¬ 
das  na  corticalidade  pre-frontal,  consti¬ 
tuent  a  porgao  dita  nao  motora  do  lobo 
frontal. 

As  areas  de  associagao,  por  meio  de  suas 
conexoes  complexas,  recebem  e  enviam  fi- 
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bras  para  todas  as  areas  de  associagao.  Em- 
bora  sua  fungao  esteja  mais  ligada  a  atengao, 
a  memoria  e  ao  controle  emocional,  partici¬ 
pant  tambem  da  estrategia  de  comportamen- 
to,  inclusive  motor.  A  automatizagao  posterior 
depende  da  interagao  das  terciarias  com  es- 
truturas  subcorticais,  com  o  cerebelo  e  com 
o  sistema  limbico. 

Luria9  distingue  as  areas  terciarias  como 
as  mais  evoluidas  na  hierarquia  cortical.  Elas 
recebem  e  integram  as  informagoes  sensoriais 
e  elaboram  as  diferentes  estrategias  compor- 
tamentais.  As  areas  de  associagao  secunda- 
rias  motoras  sao  adjacentes  e  se  relacionam 
com  a  area  motora  primaria,  a  area  4  de  Bro- 
dmann.  As  areas  motoras  secundarias  sao  a 
area  motora  suplementar,  a  area  pre-motora 
e  a  area  de  Broca.  A  area  motora  suplementar 
ocupa  a  porgao  mais  alta  da  area  6,  situada 
na  face  medial  do  giro  frontal  superior.  Por 
meio  de  suas  ligagoes  com  o  corpo  estriado, 
o  talamo  e  a  area  motora  primaria  sao  res- 
ponsaveis  pelo  planejamento  de  sequencias 
complexas  de  movimentos.  A  area  pre-moto- 
ra,  situada  a  frente  da  area  motora  primaria, 
liga-se  com  esta,  com  a  formagao  reticular 
ativadora  ascendente,  com  o  cerebelo  e  com  o 
talamo.  A  area  de  Broca,  situada  nas  porgoes 
opercular  e  triangular  do  giro  frontal  infe¬ 
rior,  e  responsavel  pela  programagao  da  mo- 
tricidade  envolvida  na  expressao  da  lingua- 
gem.  As  areas  interessadas  na  construgao  da 
resposta  motora,  ou  seja,  das  praxias,  estao 
representadas  na  Figura  15.1. 


Luria9  situa  no  cortex  do  lobo  frontal,  na 
regiao  pre-frontal,  a  unidade  motora  respon¬ 
savel  pela  formulagao  da  intengao,  pela  orga- 
nizagao  da  agao  e  pela  execugao  do  ato  motor 
programado.  Para  considerar  o  conhecimento 
atual  da  anatomofisiologia  de  cada  etapa  das 
praxias,  estas  devem  ser  divididas  em  plani- 
ficagao,  execugao  e  automatizagao. 

A  planificagao  e  realizada  de  forma  in- 
tegrada  no  lobo  frontal,  mais  especificamen- 
te  na  area  pre-frontal,  area  terciaria  que  se 
comunica  com  as  areas  responsaveis  pelas 
sensopercepgoes,  com  o  cerebelo  e  com  o  sis¬ 
tema  limbico. 

A  execugao,  que  caracteriza  a  resposta 
motora  voluntaria,  inicia-se  nas  areas  mo¬ 
toras  corticais:  area  motora  primaria,  area  4 
de  Brodmann;  area  pre-motora  suplementar, 
area  6;  area  frontal,  responsavel  pelo  movi- 
mento  conjunto  dos  olhos  para  melhor  visao; 
e  area  8.  A  resposta  motora  segue  pelo  feixe 
piramidal  ate  encontrar  os  neuronios  situados 
no  corno  anterior  da  medula  ou  nos  nucleos 
motores  dos  nervos  cranianos  situados  no 
tronco  cerebral.  Ate  o  bulbo,  existe  um  feixe 
unico,  chamado  corticospinal.  No  limite  en- 
tre  o  bulbo  e  a  medula,  ocorre  a  decussagao 
piramidal,  quando  cerca  de  80%  das  fibras 
cruzam  para  o  lado  oposto,  constituindo  o 
trato  corticospinal  lateral.  As  fibras  que  nao 
cruzam  passam  a  constituir  o  trato  corticos¬ 
pinal  anterior.  Por  outro  lado,  as  fibras  deste 
cruzam  ao  chegarem  a  altura  dos  neuronios 
perifericos  com  os  quais  vao  se  conectar  e 
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Sulco  central  de  Rolando 


Area  pre-motora 

Nivel  de 
organizagao  motora 

Praxias 


Area  pre-frontal 

Nivel  de 
planejamento  motor 


Figura  15.1 

Areas  corticais  envolvidas  nas  praxias. 
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aumentam  o  contingente  cruzado;  sendo  as- 
sim,  pode-se  dizer  que  a  motricidade  volun- 
taria  e  cruzada. 

Para  que  se  possa  entender  com  mais 
acerto  o  que  ocorre  com  uma  crianga  em  ca- 
da  etapa  do  seu  desenvolvimento  psicomotor, 
langamos  mao  da  clara  concepgao  de  Piaget10 
que  envolve  o  conceito  de  operatividade.  Pa¬ 
ra  ele,  "[...]  operatividade  e  a  capacidade  para 
representarem-se  as  agoes  virtuais  e  reversi- 
veis  sobre  os  objetos",  partindo  da  simboliza- 
gao  mediante  um  processo  de  interiorizagao. 

O  conceito  de  operatividade  nao  pres- 
supoe  somente  um  ato  motor  anteriormente 
aprendido,  e  sim  uma  progressiva  aquisigao 
de  capacidades  gestuais,  em  estreita  relagao 
com  o  desenvolvimento  da  inteligencia.  Es¬ 
se  conceito  pode  ser  aplicado  sempre  que  a 
crianga,  de  forma  evolutiva,  organiza  mal  sua 
atividade  gestual. 

Os  estudos  das  praxias  na  crianga  mos- 
tram  que  ha  um  paralelismo  entre  o  desenvol¬ 
vimento  praxico  e  o  intelectual,  de  tal  maneira 
que  o  movimento  adquire  um  potencial  cog- 
nitivo.  Portanto,  a  praxia  deve  ser  considera- 
da  em  uma  dimensao  de  pianos  em  relagao  ao 
desenvolvimento  intelectual,  motor  e  afetivo. 
A  partir  dessa  conotagao,  pode-se  dizer  que  o 
movimento  esta  na  base  da  atividade  simbo- 
lica  e  se  encontra  no  inicio  da  corticalizagao. 

Ajuriaguerra11  distingue  tres  fases  de  or- 
ganizagao  das  praxias  na  crianga,  correspon- 
dendo  a  etapas  sucessivas  de  organizagao  do 
esquema  corporal  e  das  fungoes  cognitivas:  a 
primeira  e  a  fase  das  praxias  ideatorias  ou  da 
nogao  sensorio-motora  do  corpo;  a  segunda  e 
a  fase  das  praxias  ideomotoras  ou  da  nogao 
pre-operatoria  do  proprio  corpo;  e  a  terceira 
e  a  fase  das  praxias  construtivas  ou  da  nogao 
operatoria  do  corpo. 

APRAXIAS 

DEFINIQOES 

Wernicke,12  em  1805,  quando  estudava  as  ag¬ 
nosias,  observou  dois  casos  com  lesao  corti¬ 
cal,  em  que,  ao  lado  das  dificuldades  tateis  na 
mao  direita,  ocorria  tambem  impossibilidade 
para  realizar  alguns  movimentos  sob  ordem. 
Finkelburg,  em  1870,  utilizou  o  termo  assim- 
bolia  para  explicar  a  perda  da  capacidade 
para  usar  simbolos,  para  construi-los  e  para 


entende-los.  Na  mesma  epoca,  autores  como 
Kussmaul  e  Pick,  acreditando  que  o  gesto  era 
incorreto  ou  impossivel,  porque  havia  falha 
no  reconhecimento  do  objeto,  referiram-se 
a  essa  situagao  com  o  nome  de  "alteragao  no 
reconhecimento  dos  objetos".13  Foi  Steinthal,1 
em  1871,  que  usou  pela  primeira  vez  o  termo 
apraxia,  que  se  tornou  mais  conhecido  a  par¬ 
tir  do  momento  que  passou  a  ser  utilizado  por 
Godol,  o  qual  muitas  vezes  passa  por  criador 
do  termo.  Posteriormente,  Meynert  chamou 
essas  alteragoes  de  "assimbolia  motora". 

Jackson  descreve  uma  clara  situagao  de 
apraxia  quando,  examinando  um  paciente, 
solicita  que  este  coloque  a  lingua  para  fora  e 
ele  nao  consegue  faze-lo,  apesar  de  ser  capaz 
de,  automaticamente,  executar  movimentos 
normais  com  a  lingua  no  ato  de  comer.  No 
entanto,  nao  usou  a  expressao  apraxia  para 
explicar  o  ocorrido. 

Entre  1900  e  1929,  Liepmann  se  dedicou 
ao  estudo  das  praxias,  e,  embora  nao  tenha  si- 
do  o  criador  dessa  expressao,  foi  ele  quern  lhe 
deu  significado  incontestavel  por  meio  de  mi- 
nuciosas  observagoes  clinicas,  mais  tarde  con- 
firmadas  pelos  estudos  anatomopatologicos.2 
Com  base  nos  trabalhos  de  Wernicke12  a  res- 
peito  das  afasias,  Liepmann  foi  elaborando 
um  raciocinio  claro  quanto  as  praxias.2  Defi- 
nia  apraxia  como  "[...]  a  incapacidade  para  os 
membros,  cuja  motricidade  esta  conservada, 
de  executar  um  movimento  adequado  ao  seu 
fim."14  A  Figura  15.2  mostra  o  esquema  verti¬ 
cal  de  Liepmann,  modificado  para  as  apraxias. 

Segundo  Ajuriaguerrae  colaboradores,14 

"[...]  a  apraxia  consiste  em  um  transtorno 
da  atividade  gestual  aparecido  em  um  in- 
dividuo  cujos  orgaos  de  execugao  da  agao 
estao  intactos  e  que  tenha  pleno  conheci- 
mento  do  ato  a  cumprir". 

A  partir  dessa  definigao,  pode-se  intuir 
que  para  se  configurar  uma  alteragao  praxi- 
ca  e  necessario  que,  sobre  uma  situagao  de 
aprendizado  anterior,  ocorra  o  comprometi- 
mento  cerebral  capaz  de  perturbar  a  estreita 
relagao  existente  entre  o  gesto,  a  sensoper- 
cepgao  e  a  inteligencia. 

Piaget10  introduziu  a  expressao  operati¬ 
vidade  como  "[...]  a  capacidade  para  represen- 
tar-se  as  agoes  virtuais  e  reversiveis  sobre  os 
objetos".  Para  ele, 
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Figura  15.2 

Esquema  vertical  das  apraxias  de  Liepmann.  1 , 
lesao  -  paralisia  da  mao  direita  e  apraxia  da  mao 
esquerda;  2,  lesao  -  paralisia  direita  e  apraxia 
esquerda;  3,  lesao  -  apraxia  a  esquerda  sem 
paralisia  direita;  4,  lesao  -  paralisia  direita  sem 
apraxia  esquerda. 

Fonte:  Adaptada  de  Ajuriaguerra  e  colaboradores.14 


[...]  as  operagoes  sao  agoes  escolhidas  en- 
tre  as  mais  gerais,  interiorizaveis  e  re- 
versiveis,  coordenadas  em  sistemas  de 
conjunto,  comuns  a  todos  os  individuos 
com  o  mesmo  nivel  intelectual  e  que  sao 
isomorfas  aquelas  que  cada  indivlduo  ser¬ 
ve  a  si  mesmo.  Gonsistem-se  em  transfor- 
magoes  reversiveis,  cuja  reversibilidade 
pode  consistir  tanto  em  inversoes  como 
em  reciprocidade.10 

Na  crianga,  as  primeiras  capacidades  ope- 
ratorias  sao  observadas  entre  os  7  e  8  anos  de 
idade.  Para  a  crianga,  passou  a  ser  usada  a 
expressao  dispraxias,  porque  se  trata,  como 
nas  disfasias  e  disgnosias,  de  um  transtorno 
do  desenvolvimento,  no  caso,  da  gestualidade. 
Nas  dispraxias,  ocorre  alteragao  no  desenvol¬ 
vimento  do  gesto,  que  e  realizado  em  relagao 
ao  proprio  corpo  ou  ao  mundo  dos  objetos, 
relacionado  a  uma  intengao. 

Poderia  ser  questionada,  entao,  a  expres¬ 
sao  dispraxia  infantil  na  presenga  de  uma 
crianga  com  perturbagao  de  sua  gestualida¬ 
de,  que  vem  ocorrendo  a  partir  de  sucessivas 


dificuldades  de  organizaqao  de  seu  esquema 
corporal  e  das  nogoes  temporoespaciais,  por 
meio  das  quais  se  relaciona  consigo  mesmo  e 
com  o  meio  ambiente. 

A  evolugao  do  gesto,  moldada  sobre  um 
substrato  anatomofisiologico  previamente 
comprometido,  nao  se  faz  a  partir  da  dificul- 
dade  ou  impossibilidade  de  realizar  um  ato 
motor  conhecido,  e  sim  de  usar  um  corpo  que 
sempre  lhe  foi  estranho,  o  que  perturbara,  na 
crianga,  as  novas  aquisigoes. 

Dispraxia  infantil  e  um  assunto  polemi- 
co  e  ja  se  pode  observar  isto  a  partir  de  sua 
conceituagao. 

CLASSIFICAQAO 

Aprimeira  classificagao  das  apraxias  foi  feita 
por  Liepmann,  em  1908,  quando  de  maneira 
muito  clara  a  definiu  conforme  tres  formas 
diferentes: 

•  Apraxia  ideatoria:  Quando  esta  alterada  a 
conduta  de  um  ato  complexo  da  sucessao  16- 
gica  e  harmonica  do  gesto,  ou  seja,  quando  o 
sujeito  nao  tern,  com  precisao,  a  representa- 
gao  mental  do  ato  a  executar.  Ajuriaguerra  e 
colaboradores14  e  sua  escola  definem  como 
"[...]  as  perturbagoes  do  gesto  que  se  mani- 
festam  na  utilizagao  dos  objetos".  Muitas  ve- 
zes,  esses  individuos  passam  por  desatentos 
ou  desleixados.  Por  exemplo,  a  crianga  para 
quern  se  oferece  uma  bala  a  coloca  na  boca 
sem  retirar  o  involucro. 

•  Apraxia  ideomotora:  Quando  o  paciente 
tern  a  representagao  correta  do  ato  a  ser 
realizado,  mas  estao  afetados  os  gestos 
simples,  enquanto  a  sequencia  se  mantem 
Integra.  Embora  se  comporte  como  defi- 
ciente,  sabe-se  que  tern  inteligencia  nor¬ 
mal  e  clara  percepgao  do  gesto  que  deve 
realizar,  mas  nao  consegue  faze-lo,  e  isto 
o  angustia  muito.  Por  exemplo,  se  e  ofe- 
recido  algo  para  a  crianga  beber,  ela  leva 
a  mao  ate  o  copo,  mas  nao  o  leva  a  boca. 

•  Apraxia  melocinetica:  Quando  esta  compro- 
metida  a  relagao  da  musculatura  agonista 
e  antagonista  na  realizagao  de  movimentos 
rapidos  e  alternados.  Esses  casos  podem  ser 
confundidos  com  sindromes  cerebelares. 

Ajuriaguerra  e  colaboradores14  elabora- 
ram  uma  classificagao  que  tern  sido  muito  util 
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para  o  entendimento  nao  so  das  apraxias,  co- 
mo  tambem  das  dispraxias  infantis.  Conside- 
raram  quatro  tipos  diferentes: 

•  Apraxia  sensorio-cinetica:  Quando  ha 
comprometimento  da  automatizagao  do 
gesto,  embora  o  sujeito  tenha  pleno  conhe- 
cimento  do  ato  a  realizar.  E  caracterizada 
por  urn  atraso  na  aquisigao  da  organizagao 
motora.  Nesses  casos,  nao  ha  alteragao  do 
esquema  corporal  e  se  manifesta  por  ges- 
tos  lentos  e  torpes. 

•  Apraxia  somatoespacial:  Quando  ha  com¬ 
prometimento  da  nogao  do  esquema  cor¬ 
poral,  o  que  interfere  na  execugao  do  gesto 
no  espago  e  no  tempo. 

•  Apraxia  de  formulagao  simbolica:  Quando 
ocorre  desorganizagao  da  atividade  sim¬ 
bolica,  levando  a  dificuldades  na  planifi- 
cagao  do  ato  a  executar. 

•  Apraxias  especializadas:  Quando  ha  com¬ 
prometimento  de  uma  so  fungao  ou  da 
gestualidade  de  uma  parte  especifica  do 
corpo.  Entre  elas,  destacam-se  as  apraxias 
faciais,  que,  por  sua  vez,  podem  estar  cen- 
tradas  em  gestos  solicitados  para  o  movi- 
mento  da  lingua,  da  boca,  dos  olhos  ou  da 
fronte.  Tambem  sao  exemplos,  entre  ou- 
tras  possibilidades,  as  apraxias  posturais, 
as  da  marcha,  as  de  vestir,  as  construti- 
vas  e  as  que  comprometem  a  grafia.  Esta 
ultima  forma  interfere  muito  na  apren- 
dizagem  escolar,  e  e  um  dos  importantes 
temas  tratados  no  Capitulo  16. 

Ajuriaguerra  e  colaboradores14  definem 
com  clareza  cada  uma  das  tres  formas  de  apra¬ 
xia.  A  apraxia  ideatoria  ocorre  quando  ha  al¬ 
teragao  na  sucessao  logica  e  harmonica  dos 
diferentes  gestos  necessarios  para  a  execugao 
de  um  ato  motor  complexo.  No  entanto,  e  possi- 
vel  realiza-los  corretamente  de  forma  isolada. 
A  apraxia  ideomotora  e  o  transtorno  da  exe¬ 
cugao  de  um  gesto  simples,  tanto  sob  ordem, 
quanto  por  imitagao.  A  apraxia  construtiva  e 
um  transtorno  complexo  especifico  da  fungao 
integrativa  superior,  que  pode  se  expressar 
tanto  por  falhas  na  memoria  da  sequencia  do 
gesto  quanto  por  dificuldade  na  unificagao  dos 
multiplos  impulsos  perceptivos. 

Partindo  desse  principio,  Ajuriaguerra  e 
Stamback14  chamam  a  atengao  para  o  fato  de 
que  a  crianga  dispraxica  sabe  bem  o  que  tern 


que  fazer  e  nao  tern  dificuldades  motoras  pa¬ 
ra  realiza-lo,  mas  impossibilidade  de  faze-lo. 

Os  autores  comentam  que  nao  existe  um 
so  tipo  de  apraxia,  mas  muitas  apraxias  infan¬ 
tis.  Eles  destacam  entre  as  dispraxias  infantis: 

•  Alteragoes  do  desempenho  motor,  ligadas 
a  dificuldades  principalmente  motoras; 

•  Dispraxia  construtiva,  mais  frequente 
nas  criangas  sinistras  e  acompanhada,  em 
muitos  casos,  de  agnosia  digital; 

•  Discinesia  espacial,  em  que  ocorre  de¬ 
sorganizagao  do  movimento  e  do  esque¬ 
ma  corporal; 

•  Dispraxias  especializadas,  como  a  dispra¬ 
xia  verbal,  facial,  ocular  e  postural. 

Na  Figura  15.3,  observam-se  as  fungoes 
envolvidas  no  desenvolvimento  da  nogao  de 
esquema  corporal. 

Entende-se,  a  partir  de  Ajuriaguerra  e 
Hecaen,4  que 

[...]  o  esquema  corporal  e  um  processo  psi- 
cofisiologico  que,  a  partir  de  dados  sen- 
soriais,  nos  da  uma  ideia  constantemente 
renovada  do  conhecimento  e  da  orienta- 
gao  do  nosso  corpo  no  espago,  o  que  nos 
permite  agir  com  eficiencia. 

O  conceito  de  esquema  corporal,  segundo 
Ajuriaguerra,16  pressupoe  relagao  com  fungoes 
gnosicas,  praxicas,  comunicativas  e  afetivas, 
quando  diz  que 

[...]  nao  e  so  uma  nogao  neurofisiologica, 
mas  uma  complexa  realidade  vivida  neu- 
ropsicologicamente.  Integra  fatores  per- 
ceptomotores,  dinamismos  instinto-afe- 
tivos  e  niveis  cognitivos,  com  uma  longa 
genese  neuropsicologica  que  esta  sem- 
pre  aberta  a  mutagoes  e  enriquecimento. 

Em  1966,  Luria9  mostrou  que  as  apraxias 
nao  constituem  um  grupo  uniforme,  mas  que 
variam  de  acordo  com  as  diferentes  localiza- 
goes  anatomicas  e  funcionais  da  lesao.  Dis- 
tinguiu,  entre  as  apraxias,  a  praxia  aferente 
ou  cinestesica,  que  ocorre  quando  estao  al- 
terados  os  impulsos  cinetico-posturais  afe- 
rentes,  responsaveis  pela  informagao  tonica 
e  pela  posigao  articular,  dos  quais  resulta  um 
movimento  que,  tendo  bases  aferentes  inade- 
quadas,  consequentemente  gera  impulsos  ges- 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  1 97 


Independence 

segmentaria 


Relaxagao 


Relagao  intersegmentaria 


Esquema 

corporal 


u 

Espago 

it 

Tempo 


Esquema  postural 

Lateral  idade 

Freio  inibitorio 

Tonus  muscular 

Fungoes  neuropsicologicas 

superiores 


Figura  15.3 

Esquema  corporal  e  suas  ligagoes. 


Fonte:  Rotta.15 


tuais  incorretos.  Essa  forma  de  apraxia  inter¬ 
fere  na  capacidade,  por  exemplo,  de  adequar 
o  movimento  da  mao  para  coloca-la  em  uma 
determinada  posigao;  e  a  apraxia  postural  que 
se  manifesta  na  mao  contralateral. 

Sabe-se  que  os  movimentos  sao  realizados 
dentro  de  um  sistema  de  coordenadas  espa- 
ciais.  Quando  ocorre  alteragao  na  sintese  es- 
pacial,  observam-se  alteragoes  dos  movimen¬ 
tos  com  maior  complexidade  estrutural,  como, 
por  exemplo,  as  dificuldades  na  sequencia  de 
arrumar  a  cama  e  de  usar  talheres  no  ato  da 
alimentagao.  Essas  dispraxias  foram  denomi- 
nadas  por  Luria9  como  apraxias  espaciais;  con- 
sidera-se,  tambem,  a  apraxia  construtiva.  Tais 
alteragoes  praxicas  estao  ligadas  ao  compro- 
metimento  retrorrolandico.  Esse  autor  ainda 
diferencia  uma  forma  eferente,  que  chamou  de 
apraxia  dinamica  e  que  se  relaciona  ao  com- 
prometimento  da  area  pre-motora. 

Em  resumo,  pode-se  dizer  que  Luria9 
aborda  o  movimento  voluntario  em  todo  seu 
curso,  dentro  de  um  sistema  funcional  com- 
plexo  que  corresponds  as  praxias,  dependen- 
tes  da  atividade  de  areas  corticais  superiores 
e  de  suas  ligagoes  com  areas  subcorticais. 

Estudando  criangas  dispraxicas,  Stam- 
back  e  colaboradores17  conseguiram  distin- 


guir  dois  grandes  grupos.  O  primeiro  grupo, 
com  dificuldades  motoras,  sem  alteragoes 
tanto  da  nogao  de  esquema  corporal  quan¬ 
to  afetivo-emocionais;  o  segundo  grupo,  com 
importante  comprometimento  da  nogao  de 
esquema  corporal,  das  relagoes  espaciais  e 
de  seu  corpo.  Esses  casos  apresentam  graves 
transtornos  de  conduta  e  de  sua  relagao  com 
as  pessoas  e  com  os  objetos. 

Em  um  estudo  que  comparava  criangas 
com  inteligencia  normal  e  com  deficiencia 
mental,  Ponces-Verge  e  Aguilar18  conclul- 
ram  que  a  dispraxia  na  infancia  se  deve  a 
tres  fatores: 

•  A  dificuldade  nos  mecanismos  da  apren- 
dizagem,  fazendo  parte  de  alteragoes  do 
desenvolvimento  neuropsicomotor; 

•  A  estreita  relagao  que  existe  na  maioria 
das  atividades  praxicas  com  a  habilida- 
de  motora  e  com  a  dissolugao  das  sinci- 
nesias; 

•  A  relagao  das  praxias  com  a  organizagao 
da  inteligencia  representativa,  tanto  nos 
aspectos  figurativos  (p.  ex.,  no  desenho) 
quanto  em  relagao  aos  aspectos  operati¬ 
ves,  encontrados  nas  praxias  para  vestir, 
amarrar,  escrever,  etc. 
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Quanto  ao  comportamento,  as  criangas 
ditas  dispraxicas  podem  ser  classificadas  em 
dois  grupos: 

•  Aquelas  que  apresentam  dificuldades  mo- 
toras  e  de  gnosias  visuais,  que  interferem 
nas  fungoes  cognitivas,  sem  importante 
transtorno  de  comportamento; 

•  Aquelas  que  apresentam  transtornos  do 
esquema  corporal  e  das  relagoes  espa- 
ciais  acompanhados  de  graves  transtor¬ 
nos  de  conduta. 

Rebollo,5  com  base  na  observagao  dessas 
e  de  outras  classificagoes  -  observagao  esta 
alicergada  em  solida  experiencia  clinica  no 
atendimento  de  criangas  com  transtorno  das 
fungoes  corticais  superiores  -  sugere  classi- 
ficar  as  dispraxias  em: 

•  Dispraxia  de  formulagao  simbolica; 

•  Dispractognosia,  que  divide  em  somato- 
espacial,  visuomotora  ou  construtiva,  e 
temporoespacial; 

•  Dispraxia  sensorio-cinetica. 

Rebollo5  chama  atengao  ainda  para  a  im¬ 
portance  de  serem  considerados,  tambem, 
os  aspectos  figurativo  e  operatorio  no  estudo 
das  dispraxias. 

O  DSM-56  traz  as  dispraxias  como  trans¬ 
torno  do  desenvolvimento  da  coordenagao, 
com  o  GID  F82,7  considera  as  denominagoes 
dispraxia  da  infancia,  transtorno  do  desen¬ 
volvimento  e  especlfico  da  fungao  motora  e 
sindrome  da  crianga  desajeitada.  Os  criterios 
diagnostics  sao: 

A)  A  aquisigao  e  a  execugao  das  habilidades 
motoras  coordenadas  estao  substancial- 
mente  abaixo  do  esperado  para  a  idade 
cronologica  e  a  oportunidade  de  aprender 
e  usar  a  habilidade.  As  dificuldades  mani- 
festam-se  por  falta  de  jeito  (p.  ex.,  derrubar 
ou  bater  em  objetos),  bem  como  por  lenti- 
dao  e  imprecisao  no  desempenho  de  habi¬ 
lidades  motoras  (p.  ex.,  apanhar  um  obje- 
to,  usar  tesouras  ou  facas,  escrever  a  mao, 
andar  de  bicicleta  ou  praticar  esportes). 

B)  O  deficit  nas  habilidades  motoras  do  cri- 
terio  A  interfere  significativa  e  persisten- 
temente  nas  atividades  cotidianas  apro- 
priadas  para  a  idade  (p.  ex.,  autocuidado 


e  automanutengao),  causando  impacto  na 
atividade  academica/escolar  em  ativida¬ 
des  pre-profissionais,  profissionais,  no 
lazer  e  nas  brincadeiras. 

G)  O  inicio  dos  sintomas  ocorre  precocement e 
no  periodo  do  desenvolvimento. 

D)  O  deficit  nas  habilidades  motoras  nao  sao 
mais  bem  explicados  por  deficiencia  inte- 
lectual  ou  por  deficiencia  visual  e  nao  sao 
atribuiveis  a  alguma  condigao  neurologica 
que  afete  os  movimentos  (p.  ex.,  paralisia 
cerebral,  distrofia  muscular  ou  doenga  de- 
generativa). 

QUADRO  CLINICO 

Sabe-se,  por  meio  da  observagao  dos  varios 
autores  ja  referidos  neste  capitulo,  principal- 
mente  de  Piaget,3  que  as  aquisigoes  gestuais 
progressivas  na  crianga  caminham  lado  a 
lado  com  o  desenvolvimento  da  inteligencia. 
De  acordo  com  essa  situagao,  o  quadro  clini- 
co  da  crianga  com  dispraxia  varia  com  o  tipo 
de  alteragao  da  gestualidade  e  tambem  com  a 
idade.  Como  em  qualquer  outra  alteragao  da 
fungao  cerebral,  a  estimulagao  e  importante 
na  aquisigao  e  na  especializagao  das  dispra¬ 
xias.  Entende-se,  portanto,  a  grande  impor- 
tancia  do  meio  socioeconomico  e  cultural  no 
qual  a  crianga  esta  inserida.  Nao  se  pode,  no 
entanto,  esquecer  o  valor  endogeno  das  dis¬ 
praxias,  uma  vez  que  os  aspectos  geneticos 
nao  podem  ser  desprezados. 

Comega-se  valorizando  o  aspecto  idade  na 
observagao  clinica  da  crianga  em  relagao  ao 
diagnostico.  Nos  dois  primeiros  anos  de  vida, 
e  dificil  fazer  o  diagnostico,  uma  vez  que,  na 
maior  parte  dos  casos,  observa-se  somente  cer- 
to  retardo  no  desenvolvimento  neuropsicomo- 
tor,  que  suporta  muitas  possibilidades  etiologi- 
cas.  No  entanto,  muitas  criangas  que  na  idade 
escolar  foram  diagnosticadas  como  dispraxi¬ 
cas  nao  apresentavam  historia  desse  atraso. 

Em  1989,  foram  acompanhados  90  recem- 
-nascidos  de  risco  e  foi  possivel  observar  que 
18  deles  tiveram  retardo  no  desenvolvimento 
neuropsicomotor,  sendo  que,  nestes,  os  prin¬ 
cipal  sinais  de  alerta  foram  alteragoes  no 
tonus  muscular  e  na  motricidade  esponta- 
nea,  manuseio  pobre  e  dificuldades  no  equi- 
librio  do  tronco,  alem  de  atraso  na  aquisigao 
da  marcha  e  da  fala.  Dos  90  recem-nascidos, 
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38  apresentavam  alteragoes  ao  exame  neuro¬ 
logico  evolutivo  na  idade  escolar,  dos  quais 
12  apresentavam  algum  grau  de  comprome- 
timento  do  gesto,  principalmente  dispraxia 
especial  para  a  atividade  grafica. 

Nas  idades  pre-escolar  e  escolar,  a  situa¬ 
gao  mais  frequente  na  crianga  dispraxica  e 
aquela  que  afeta  o  desempenho  motor.  Nes¬ 
ses  casos,  ocorre  inabilidade  para  executar 
as  fungoes  esperadas  para  a  idade,  tornan- 
do  a  atividade  desastrada.  O  aluno  derruba 
o  material  escolar,  usa  mal  o  lapis  ou  a  te- 
soura  e  nao  consegue  executar  as  tarefas  no 
mesmo  tempo  em  que  os  colegas  o  fazem. 
Muitas  dessas  criangas  tern  tambem  difi- 
culdade  para  colocar  ou  retirar  suas  roupas, 
para  participar  de  jogos  comuns  a  idade  ou 
para  executar,  com  sucesso,  a  montagem  de 
quebra-cabegas. 

Na  idade  escolar,  a  crianga  com  torpeza 
motora  termina  isolada  pelo  grupo.  Ela,  que 
mais  necessitaria  treinar  suas  dificuldades, 
nao  e  convidada  para  os  jogos  e,  quando  con¬ 
segue  participar,  e  sempre  destacada  por  suas 
falhas.  Percebendo  suas  limitagoes  motoras,  a 
crianga  tambem  se  isola  mais,  e  os  sentimen- 
tos  de  menos-valias  se  tornam  muito  claros, 
sendo  capazes  de  interferir  em  todo  seu  de¬ 
sempenho,  piorando  a  situagao. 

Existem  criangas  em  idade  escolar  que 
sao  diagnosticadas  como  portadoras  de  deficit 
de  atengao,  mas  o  quadro  que  algumas  delas 
apresentam  e  mais  bem  colocado  como  de- 
pressao  reacional  as  suas  dificuldades.  Stam- 
bak  e  colaboradores17  chamam  atengao  para 
o  fato  de  que  tal  situagao,  aliada  as  dificul¬ 
dades  de  nogao  do  esquema  corporal,  produz 
quadros  psicologicos  do  tipo  pre-psicotico,  o 
que  nao  e  raro  ser  observado. 

Sabe-se  que  as  dificuldades  para  a  apren- 
dizagem  escolar  podem  ter  as  dispraxias  co¬ 
mo  causa,  mas  tambem  podem  ser  situagoes 
concomitantes,  uma  vez  que  os  transtornos 
das  fungoes  cerebrais  superiores  nem  sem¬ 
pre  sao  unicos.  Essas  situagoes  foram  bem 
estudadas  pela  escola  de  Ajuriaguerra  e,  en- 
tre  os  componentes  de  seu  grupo,  Stambak  e 
colaboradores17  observaram,  no  teste  cogni- 
tivo  WISC,  que  o  potencial  intelectual  global 
dessas  criangas  estava  dentro  da  normalida- 
de,  mas  havia  uma  discrepancia  entre  o  po¬ 
tencial  verbal  e  o  de  desempenho,  com  pior 
execugao  neste  ultimo. 


Em  1975,  estudando  criangas  em  ida¬ 
de  escolar,  com  ou  sem  dificuldades  para 
a  aprendizagem,  observou-se  que  aquelas 
apresentavam  discrepancies  semelhantes  no 
WISC,  principalmente  nas  provas  "arranjo  de 
figuras  e  cubos".  Foi  possivel  notar  que,  nes¬ 
ses  casos,  havia  importante  diferenga  entre 
o  que  a  crianga  parecia  entender  no  enun- 
ciado  de  um  problema  e  sua  capacidade  pa¬ 
ra  resolve-lo.  Muitas  vezes,  criangas  com  tal 
desempenho  escolar  sao  encaminhadas  para 
atendimento  neurologico  com  queixas  de  de- 
satengao.  A  observagao  detalhada  desses  ca¬ 
sos  facilita  o  diagnostico  correto. 

Nao  e  raro  que  criangas  e  adolescentes 
com  falhas  na  percepgao  de  seu  esquema  cor¬ 
poral,  aliadas  as  dificuldades  para  executar  o 
gesto  adequado  e  somadas  a  anos  de  repreen- 
sao  por  parte  dos  pais  e  dos  professores  que, 
nao  imaginando  suas  dificuldades,  acreditam 
se  tratar  de  um  comportamento  desafiante, 
passem  a  ter  serias  dificuldades  escolares. 
Sao  criangas  que  procuram  fazer  o  melhor 
possivel  na  realizagao  de  suas  tarefas  e  nao 
sao  valorizadas. 

DIAGNOSTICO 

O  diagnostico  neurologico  das  dispraxias,  co¬ 
mo  de  resto  em  todas  as  patologias  neurolo- 
gicas  da  crianga,  inicia  pela  historia.  Em  pri- 
meiro  lugar,  deve  ser  questionado  o  motivo  da 
consulta,  o  que  representa  para  essa  famllia 
tal  queixa  e  como  esta  repercute  no  dia  a  dia 
da  crianga.  Pergunta-se,  com  detalhes,  quan¬ 
do  e  como  iniciaram  os  sintomas,  se  a  crianga 
tern  as  mesmas  caracteristicas  do  inicio,  se 
tern  piorado  ou  melhorado,  ou  se  foram  ob- 
servadas  sempre  as  mesmas  caracteristicas. 

A  historia  pregressa  deve  ser  esmiugada, 
desde  a  gestagao,  o  parto,  ate  o  momento  da 
consulta,  considerando  possiveis  doengas  ou 
traumas  que  atinjam  o  sistema  nervoso.  A  his¬ 
toria  familiar  e  da  maior  importancia,  tanto 
queixas  neurologicas,  quanto  psiquiatricas. 
Deve  ser  questionado,  tambem,  quanto  a  pos- 
sibilidade  de  consanguinidade. 

A  relagao  da  crianga  com  todos  os  mem- 
bros  da  familia,  com  os  companheiros  de 
brinquedos  e  com  os  colegas  diz  bastante  a 
respeito  de  como  ela  esta  emocionalmente. 

Os  exames  neurologico  e  neurologico  evo¬ 
lutivo  devem  sempre  ser  realizados  por  com- 
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pleto.  0  exame  neurologico  evolutivo  inclui 
entre  suas  provas,  principalmente  de  coorde- 
nagao  apendicular,  provas  que  tambem  for- 
necem  preciosas  informagoes  a  respeito  das 
praxias.  Quando  se  solicita  que  a  crianga  re- 
pita  gestos  realizados  pelo  examinador,  como 
a  prova  de  abrir  e  fechar  alternadamente  as 
maos  com  os  bragos  estendidos,  ou  provas  de 
diadococinesias,  ou  de  tocar  todos  os  dedos 
com  a  ponta  do  polegar,  o  profissional  esta 
examinando  as  praxias  dessa  crianga. 

Sabe-se  que,  embora  nao  haja,  na  grande 
maioria  dos  casos,  patologia  lesional  motora 
na  crianga  com  alteragoes  praxicas,  em  algu- 
mas  situagoes,  isso  e  possivel,  e  cabe  ao  neu- 
rologista  verificar  ate  onde  as  dificuldades  da 
crianga  se  relacionam  com  as  praxias  ou  sao 
ligadas  a  lesao  da  motricidade  voluntaria,  da 
coordenagao  dos  movimentos,  da  presenga  de 
movimentos  involuntarios  que  podem  inter- 
ferir  no  gesto,  de  alteragoes  tonicas  e  do  es- 
quema  corporal  e  por  problemas  emocionais. 

Apos  essa  parte,  deve  ser  dada  atengao 
especial  a  procura  de  dispraxias  sempre  que 
houver  queixas  de  atraso  no  desenvolvimento 
neuropsicomotor,  de  desabilidades  e  de  difi¬ 
culdades  para  a  aprendizagem.  Para  isso,  so- 
licita-se  que  a  crianga  execute  determinados 
gestos  e  se  observam  as  falhas,  seja  na  execu- 
gao,  seja  na  planificagao.  Solicita-se  a  crianga 
que  utilize  um  objeto,  por  exemplo,  a  escova 
de  dentes,  e  a  seguir  que  faga  o  mesmo  gesto 
na  ausencia  do  objeto;  dessa  forma,  pode-se 
verificar  se  ha  dispraxia  e  qual  o  tipo.  Quan¬ 
do  se  utiliza  o  objeto,  pode-se  melhor  verifi¬ 
car  as  alteragoes  na  sequencia  do  gesto  e,  na 
ausencia  do  objeto,  pode-se  melhor  identificar 
as  dificuldades  na  planificagao  do  ato  motor. 

A  seguir,  pede-se  que  participe  das  pro¬ 
vas  de  imitagao  de  gestos  de  Berges  e  Lezine 
com  os  bragos,  com  as  maos  e  com  os  dedos. 
Como  a  maturagao  de  todas  as  fungoes  e  pro¬ 
ximo-distal,  o  pre-escolar  deve  realizar  ade- 
quadamente  a  imitagao  de  gestos  com  os  bra¬ 
gos,  enquanto  o  escolar ja  o  faz  com  os  dedos 
das  maos.  Head19  complementa  essas  provas 
colocando  o  diferencial  da  nogao  de  laterali- 
dade;  e  assim  que  sao  realizadas  as  mesmas 
provas,  com  a  preocupagao  de  que  o  escolar  ja 
nao  copie  os  gestos  em  espelho,  demonstrando 
perfeito  conhecimento  do  esquema  corporal. 
Ver  provas  neurologicas  no  Capitulo  5,  Semio- 
logia  neuropediatrica. 


Para  se  examinar  as  praxias  construti- 
vas,  sao  propostas  ao  escolar  a  copia  de  figu- 
ras  e  a  reprodugao  de  modelos  com  pauzinhos 
ou  com  cubos. 

Nos  pre-escolares,  o  teste  psicologico 
mais  usado  e  o  teste  de  Santucci,  chamado 
de  Baby  Bender;  nos  escolares,  e  o  teste  de 
Bender.  Neste  ultimo,  e  importante  se  obser- 
var  a  conservagao  do  numero  e  dos  objetos, 
a  rotagao  deles  no  espago  e  a  agilidade  para 
executa-los  no  tempo  e  no  espago. 

Sabe-se  que  a  exigencia  de  que  determi- 
nada  praxia  seja  cumprida  tern  relagao  com 
a  idade,  e  esse  conceito  nao  e  diferente  com 
as  praxias  especiais.  Examina-se  a  apraxia 
de  lingua  solicitando  que  a  crianga  coloque  a 
lingua  para  fora  e  se  observa  a  sua  dificulda- 
de  para  faze-lo,  mesmo  que  consiga  realizar 
todos  os  movimentos  automaticos  linguais. 

Entre  os  5  e  6  anos  de  idade,  as  criangas 
sao  capazes  de  movimentar  os  olhos,  indepen- 
dentemente  do  movimento  da  cabega.  E  por  es¬ 
se  motivo  que,  se  nao  o  fazem  ate  os  sete  anos, 
pode  ser  considerada  uma  apraxia  ocular. 

O  diagnostico  psicologico  nas  praxias,  as¬ 
sim  como  em  todos  os  casos  de  transtornos 
das  fungoes  corticais  superiores,  esta  rela- 
tado  no  Capitulo  6,  Semiologia  psicologica. 
Sabe-se  que  os  testes  de  Bender  e  o  WISC  sao 
fundamentals  para  a  comprovagao  dos  acha- 
dos  neurologicos. 

TRATAMENTO 

E  necessario  fazer  uma  rapida  recapitulagao 
de  como  entende-se  o  processo  da  crianga  cha- 
mada  de  dispraxica  ou  com  transtornos  da 
sua  operatividade,  para  que  se  possa  enten- 
der  suas  diferentes  proposigoes  terapeuticas. 

Parece  claro  que  a  orientagao  terapeu- 
tica  nos  casos  de  criangas  com  perturbagoes 
gestuais  deve  obedecer,  por  um  lado,  os  tipos 
de  perturbagoes  encontradas,  ou  o  estagio  de 
desenvolvimento  praxico  atingido  e,  por  outro 
lado,  a  repercussao  que  dificuldades  anterio- 
res  projetaram  em  um  desenvolvimento  pa- 
tologico  das  nogoes  do  eu  e  das  ligagoes  deste 
eu  com  o  mundo  externo. 

A  terapeutica  somente  podera  basear-se 
no  atendimento  global  da  crianga,  executado 
por  profissional  que  estabelega  as  linhas  ba- 
sicas  de  atendimento  em  cada  caso,  a  partir 
de  uma  visao  global  e  interligada  dos  aspec- 
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tos  aferentes  e  sensitivo-gnosicos  com  os  as- 
pectos  eferentes,  motores-praxicos,  sempre 
apoiado  na  nogao  de  esquema  corporal,  espago 
e  tempo,  os  quais  evoluem  passo  a  passo  com 
o  desenvolvimento  da  inteligencia,  podendo- 
-se  considerar  causa  e  efeito. 

Do  piano  de  educagao  psicomotora,  de- 
vem  fazer  parte  sempre,  embora  em  niveis 
diferentes  de  importancia,  em  cada  caso 
particular,  tecnicas  que,  partindo  de  esta- 
gios  anteriores  do  desenvolvimento,  iniciem 
a  integragao  das  etapas  interessadas  na  exe- 
cugao  do  gesto. 

As  perturbagoes  praxicas  nao  sao  situa- 
goes  isoladas,  mas  fazem  parte  da  historia  na¬ 
tural  das  dificuldades  que  a  crianga  tern  de 
manejar  seu  corpo  e  o  mundo  que  a  rodeia. 
Segundo  Vayer,20  a  educagao  psicomotora  e 
uma  forma  de  educagao  do  ser  por  meio  do 
seu  corpo  e,  com  ela,  visa-se  a  normalizar  o 
comportamento  geral  da  crianga,  permitindo 
uma  melhor  utilizagao  do  corpo  e  facilitan- 
do  o  desenvolvimento  de  todos  os  aspectos  de 
sua  personalidade. 


A  nogao  de  educagao  do  esquema  corpo¬ 
ral  esta  na  base  de  toda  a  possibilidade  mo- 
tora  da  crianga  dita  dispraxica  e  pressupoe 
um  trabalho  no  sentido  de: 

•  Organizar  a  percepgao  e  o  controle  de  ca¬ 
da  parte  do  corpo,  das  relagoes  entre  elas 
e  da  nogao  global  do  esquema  corporal; 

•  Proporcionar  equilibrio  postural  econo- 
mico,  lateralidade  bem  definida,  alem  da 
possibilidade  de,  agindo  sobre  os  impul- 
sos  e  inibigoes,  proporcionar  adequado 
controle  tonico. 

Na  Figura  15.4,  esta  esquematizada  a  vi- 
sao  sobre  tonus  muscular. 

As  tecnicas  de  relaxagao  tern  um  lugar 
de  destaque  no  tratamento  das  dificuldades 
gestuais  da  crianga  porque  formam  a  infra- 
estrutura  necessaria  para  o  descondiciona- 
mento  de  atitudes  e  posturas  patologicas, 
permitindo  o  conhecimento  e  o  controle  do 
corpo,  fazendo  desaparecer  as  contragoes 
segmentarias  parasitas,  que  mascaram  as 
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Figura  15.4 

Tonus  muscular  e  suas  ligagoes. 


Fonte:  Rotta  e  colaboradores.21 
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sensagoes  e  interferem  na  independence 
dos  segmentos. 

Outra  meta  da  educagao  psicomotora  da 
crianga  dita  dispraxica  e  o  ritmo.  E  observa- 
do  como  ha  uma  estreita  interdependence  na 
organizagao  espagotemporal.  A  educagao  psi¬ 
comotora,  por  meio  dos  exercicios  de  ritmo, 
envolve  tambem  o  relaxamento  muscular,  a 
independence  segmentaria  e,  logicamente,  o 
dominio  corporal. 

Dessa  maneira,  fecha-se  o  circulo  das 
atividades  psicomotoras  interessadas  na 
reabilitagao  da  crianga  dita  dispraxica  para 


permitir-lhe  um  melhor  uso  do  seu  corpo,  que 
inicia  com  as  mesmas  tecnicas  de  relaxagao  e 
se  completa  com  o  desenvolvimento  das  no- 
goes  temporoespaciais,  que  permitem  a  agao 
projetada  no  tempo  e  no  espago. 

A  educagao  psicomotora  visa,  entao, 
organizando  a  nogao  de  espago,  a  permitir 
que  a  crianga  saia  de  sua  confusao  inicial  e 
consiga  agir  em  relagao  ao  mundo  exterior. 
Segundo  Wallon,22  essa  agao  e  constituida 
de  sensagoes  e  movimentos  para  os  quais  e, 
sem  duvida,  importante  a  nogao  de  esque- 
ma  corporal. 


I 
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AVALIAQAO  E  CLINICA 
DAS  PRAXIAS  E  DISPRAXIAS 
NA  APRENDIZAGEM: 
MAPEAMENTO  DA 
DOR  GRAFICA 


DALVA  RIGON  LEONHARDT 


"Nada  e  evidente.  Nada  e  gratuito.  Tudo  e  construldo." 

Gaston  Bachelard 

"0  triplice  componente  estrutural  da  problematizagao  constitui,  por  sua  vez,  a  princi¬ 
pal  fungao  da  propria  problematizagao: 

•  Ser  uma  atividade; 

•  Ser  uma  atividade  de  consciencia  critica; 

•  Ser  uma  atividade  critica  sempre  aberta  diante  da  realidade  e  de  qualquer  agao  ou 
pensamento." 

Delcio  Vieira  Salomon 


Sob  o  ponto  de  vista  do  desenvolvimen- 
to  da  aprendizagem,  as  praxias  sao,  se- 
gundo  Piaget,1  "[...]  sistemas  de  agao, 
coordenados  em  fungao  de  um  gesto  ou  de 
uma  intengao". 

A  sua  operagao  inversa  sao  as  dispraxias, 
que  sao  sistemas  nao  coordenados  de  agao 
em  razao  de  gestos  que  nao  se  realizam  ou 
de  intengoes  que  nao  se  objetivam  no  piano 
da  realidade:  lentidao,  interrupgoes,  distor- 
goes,  impedimentos  na  realizagao  de  movi- 
mentos,  ligados  ao  estresse  flsico,  emocional 
e/ou  ambiental. 

Em  termos  de  aprendizagem  formal,  as 
dispraxias  se  traduzem  em  "disgrafias",  com 
estas  manifestagoes  atlpicas  agora  ligadas  ao 
ato  grafico,  em  um  "ciclo  de  elos  partidos"  que 
gera  conflitos  cada  vez  mais  abrangentes  na 
personalidade  como  um  todo. 


Fernau-Horn2  (1973,  p.  608)  expressou  os 
transtornos  da  linguagem  de  seus  pacientes 
por  meio  de  "clrculos  de  inibigao  e  progres- 
so",  aqui  transpostos  para  as  disgrafias  como 
"ciclos  de  inibigao"  e  posteriormente  "ciclos 
de  progressos". 

IPATOGENIA  DO  CICLO  DE 
INIBIQOES  NAS  DISGRAFIAS 

Usando  a  representagao  da  Figura  16.1,  pode- 
-se  compreender  que,  em  um  fundo  dispraxi- 
co,  as  experiences  de  fracasso  ao  escrever, 
ou  disgrafias,  acumulam-se  gradativamente 
e  em  nlveis  cada  vez  menos  toleraveis,  aca- 
bando  por  gerar  sofrimento,  inibigao  e  fragi- 
lidade  nas  relagoes  de  aprendizado,  trabalho 
e  convlvio  social.  Elas  se  revelam  por  sinto- 
mas  como: 
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Disgrafias 


Figura  16.1 

Representagao  da  patogenia  do  ciclo  de  inibigoes. 


1.  Recusa  na  realizagao  de  temas  e  traba- 
lhos  escolares; 

2.  Estresse  pessoal  e  familiar,  principal- 
mente  na  hora  do  estudo; 

3.  Gadernos  incompletos,  com  rasuras,  de- 
senhos  aleatorios,  excesso  de  pressao  no 
tragado; 

4.  Desatengao  as  solicitagoes  do  professor; 

5.  Queixas  escolares  frequentes; 

6.  Desorganizagao  pessoal  (roupas,  mochi- 
las,  quarto); 

7.  "Omissao"  de  datas  para  entrega  de  tare- 
fas  e  provas  escolares; 

8.  Letra  ilegivel; 

9.  Lentidao,  morosidade  (tardes  inteiras  pa¬ 
ra  o  tema); 

10.  Repetencia  de  series  escolares. 

No  adulto,  os  sintomas  podem  aparecer 
por  meio  de: 

1.  Falta  de  enfrentamento  em  caso  de  pro¬ 
vas  e  concursos; 

2.  Inseguranga  em  entrevistas; 

3.  Perda  de  contratos  profissionais; 

4.  Inibigao  para  apresentar  projetos  e  re- 
latorios; 

5.  Baixos  salarios; 

6.  Dificuldades  em  relagoes  amorosas  e  pro¬ 
fissionais. 

Grises  gastrintestinais,  cefaleia,  recusa 
de  estudo  e  trabalho,  abandono  escolar/pro- 
fissional,  isolament o  e/ou  condutas  antisso- 


ciais  podem  somar-se  as  questoes  de  fracasso 
em  aprendizagem  e  trabalho,  exigindo  avalia- 
gao  e,  muitas  vezes,  atendimento  emocional. 

A  continuidade  nao  assistida  desse  ciclo 
de  inibigao  acaba  por  instalar,  de  forma  cro- 
nica,  a  sintomatologia  tipica  das  disgrafias, 
especialmente  "dor",  "suor"  e  "cansago",  alem 
de  outros  sintomas  que  serao  apontados  no 
decorrer  deste  capitulo. 

Esses  sintomas  nem  sempre  tern  credibili- 
dade  por  parte  do  ambiente,  o  que  e  uma  atitu- 
de  bastante  iatrogenica  para  o  disgrafico,  pois 
prolonga  e  agrava  o  seu  sofrimento  no  tempo. 
Aqui  e  importante  perguntar:  "Por  que  uma 
pessoa  precisa  atirar-se  no  chao,  ou  chorar,  ou 
negar-se  a  escrever,  se  nao  estiver  sofrendo?" 

AVALIANDO  A  DISGRAFIA 

Selijkowitz3  registra  a  escassez  de  instrumen- 
tos  que  avaliam  os  aspectos  praxicos  da  es- 
crita,  ao  contrario  da  multiplicidade  de  pes- 
quisas  em  leitura  e  ortografia.  Isto  e  verdade 
porque,  entre  1916,  com  Ferdinand  de  Saussu- 
re,  e  2004,  com  Sanchez,  por  exemplo,  a  deca- 
da  de  1970  e  a  que  concentra  o  maior  numero 
de  publicagoes  teoricas  e  cria  estrategias  de 
avaliagao  e  atendimento  clinico  para  os  ca- 
sos  de  dispraxia  e  disgrafia,  principalmente 
com  os  aportes  sistematicos  e  metodologicos 
de  Ajuriaguerra  e  colaboradores.4 

Se,  por  um  lado,  tal  fato  nos  priva  de  maio- 
res  progressos  nesta  area  de  trabalho  terapeu- 
tico,  por  outro,  estimula  a  criagao  de  angulos 
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de  investigagao  e  estrategias  ainda  nao  explo- 
rados.  Foi  justamente  esta  lacuna  de  recursos 
que  me  fez  criar  o  Mapeamento  da  Dor  Grafi- 
ca,  um  instrumento  que  objetiva  a  expressao 
simbolica  dos  sintomas  do  paciente.  Percebidos 
por  meio  da  reflexao  subjetiva  sobre  a  agao  de 
escrever,  esses  sentimentos  sao  representados 
em  associagao  cor-signo-sintoma  e  pintados 
com  lapis  de  cor  no  corpo  do  mapeamento,  com 
base  em  codigos  preestabelecidos. 

HISTORICO  DO  MAPEAMENTO 

Tudo  comegou  com  Agata,  uma  menina  de  se- 
te  anos  da  la  serie  fundamental.  0  exame  do 
material  escolar  de  Agata  evidenciava  que  o 
tragado  era  correto,  o  desenho  e  a  pintura,  ex- 
pressivos,  e  a  letra,  legivel,  mas  ela  era  muito 
lenta  e  se  queixava  de  cansago  a  cada  2  ou  3 
minutos  enquanto  copiava  palavras  simples 
em  sessao  de  avaliagao. 

Diante  de  suas  queixas,  perguntei-lhe  se 
sabia  a  razao  de  tanto  cansago  em  tao  pouco 
tempo,  e  ela  respondeu  que  sentia  muita  "dor 
na  mao".  Perguntei-lhe  em  que  ponto  da  mao 
sentia  essa  dor,  mas  ela  nao  soube  responder. 
"Em  muitos  lugares",  conseguiu  dizer-me. 

Pedi-lhe,  entao,  que  escrevesse  um  pouco 
em  uma  folha,  para  perceber  "onde"  ficava  a 
dor  e,  depois,  desenhasse  a  sua  mao  na  folha 
e  pintasse  de  vermelho  os  espagos  em  que  a 
dor  aparecia. 

Ela  escreveu,  desenhou  a  mao  esquer- 
da  com  a  direita  e  pintou  metodicamente  os 
pontos  onde  sentia  dor.  Fiquei  surpresa  com  a 
intensidade  da  resposta.  "Doi  tudo  isto  aqui", 
acrescentou,  ao  concluir  a  pintura,  eviden- 
ciando  muitos  pontos  de  que  eu  sequer  sus- 
peitaria  se  a  examinasse  com  os  padroes  de 
investigagao  verbal  habituais  (Figura  16.2). 
Ao  improvisar  para  atende-la,  adquiri  uma 
visao  muito  mais  completa  do  motivo  de  suas 
queixas  e,  tambem,  a  urgencia  de  um  traba- 
lho  terapeutico  que  aliviasse  a  sua  dor,  per- 
mitindo-lhe  escrever.  Ela  foi  o  "ponto  de  pro- 
blematizagao"  dos  padroes  de  investigagao  em 
questoes  praxicas  e  graficas  que  eu  conhecia. 

Agata  se  recuperou  e  deixou  marcada  sua 
passagem.  Em  razao  dessa  emergencia,  iniciou- 
-se  a  historia  desse  instrumento  de  avaliagao 
que  tern  evoluido  muito  e  por  muito  tempo, 
primeiramente  em  carater  experimental,  apos, 
sistematico,  e  cuja  pesquisa  ainda  prossegue. 


Figura  16.2 

A  mao  de  Agata:  ponto  de  problematizagao  dos 
padroes  de  investigagao. 


Achei  confiavel  essa  solugao  de  inves¬ 
tigagao  clinica  e,  em  janeiro  de  2000,  sur- 
giu  uma  possibilidade  para  emprega-la  no- 
vamente.  Avaliei  uma  garota  de  13  anos,  Ma¬ 
ria,  da  7a  serie  do  ensino  fundamental  que, 
por  suas  caracteristicas  graficas,  seria  be- 
neficiado  por  meu  novo  prisma  de  avaliagao. 

A  meu  pedido,  ela  desenhou  a  mao  e  pin¬ 
tou  de  vermelho  o  espago  que  chamou  de  "lu- 
gar  da  dor  principal"  (Figura  16.3).  Dei  ao  re- 
sultado  o  nome  de  "Avaliagao  da  Dor"  e  escre- 
vi  pela  primeira  vez  a  palavra  "Mapeamento", 
entre  parenteses,  que  evoluiu  para  "Mapea¬ 
mento  da  Dor  Grafica". 

Reuni  "maos"  e  "mapas",  pelo  fato  de  as 
maos  de  Maria  lembrarem  um  mapa  geogra- 
fico  em  sua  configuragao. 

IOUTROS  SINTOMAS 
PARA  INVESTIGAR 

O  "degrau"  de  informagao  revelado  por  suas 
palavras,  que  mostravam  haver  um  foco  de 
dor  "principal",  evidenciava  tambem  que  ou- 
tros  sintomas,  alem  da  "dor",  poderiam  ser 
expressos  por  esse  instrumento.  Isso  acionou 
um  novo  mecanismo  de  qualificagao  gradati- 
va  do  Mapeamento  da  Dor  Grafica,  que  cres- 
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Figura  16.3 

As  maos  de  Maria:  novas  interrogagoes. 


ceu  em  entendimento,  objetivos  de  trabalho  e 
aprimoramento  na  configuragao  das  imagens. 

Uma  parte  significativa  dessas  mudangas 
-  como  elementos  da  face  e  do  corpo  inteiro  - 
foi  revista  a  pedido  dos  pacientes,  enquanto 
a  orientagao  principal  para  o  preenchimento 
do  exame  se  manteve.  A  pergunta  verbaliza- 
da  era  de  facil  compreensao  para  pacientes  de 
todas  as  idades  examinadas:  "0  que  voce  sen¬ 
te,  nas  maos  e  no  corpo,  enquanto  escreve?" 

Em  uma  evolugao  imprevisivel,  a  simpli- 
cidade  aparente  da  questao  trouxe  consigo  a 
complexa  tematica  da  dor,  presente  em  estru- 
turas  de  aprendizagem  e,  depois,  a  reconstru- 
gao  prazerosa  da  representagao  simbolica  de 
ideias  e  sentimentos. 

A  sequencia  temporal  desse  processo 
trouxe  respostas  tambem  imprevisiveis  a 
pergunta  inicial,  que  se  delinearam  por  meio 
da  pesquisa  sistematica  sobre  o  material  de 
exame  dos  pacientes. 

ISISTEMATIZAQAO  DA 
PESQUISA  RELATIVA 
AO  “MAPEAMENTO 
DA  DOR  GRAFICA” 

0  periodo  de  tempo  do  material  descrito  neste 
capitulo  e  de  seis  anos,  entre  1999  e  2005,  quan- 
do  foram  examinados  127  sujeitos  em  que  se 


realizaram  aplicagoes  do  instrumento:  118  pa¬ 
cientes  e  9  "voluntarios"  -  profissionais  e  alu- 
nos  de  cursos,  a  quern  pedi  que  qualificassem 
o  Mapeamento  e  que  desejaram  preenche-lo 
para  responder  a  partir  da  experiencia  pessoal. 

Entre  os  118  pacientes  investigados,  fo¬ 
ram  selecionados  para  este  capitulo  20  casos, 
que  corresponderam  ao  criterio  de  terem  um 
mlnimo  de  tres  aplicagoes:  uma  de  avaliagao 
inicial  e  pelo  menos  mais  duas  reavaliagoes 
subsequentes,  que  permitissem  um  estudo 
progressivo  da  manifestagao  de  sintomas. 

Nessa  amostra,  os  20  casos  selecionados 
se  distribuem  em  14  masculinos,  entre  7  e  28 
anos  (com  predominio  da  faixa  de  11  anos),  e 
seis  femininos,  entre  7  e  11  anos  (com  predo¬ 
minio  da  faixa  de  nove  anos),  entre  os  quais 
aparecem  tres  canhotos  (duas  meninas  e  um 
menino),  um  ambidestro  (um  menino)  e  16 
destros  (12  meninos  e  quatro  meninas),  to- 
talizando  136  documentos  de  aplicagao,  com 
1.158  manifestagoes  de  sintomas. 

O  Mapeamento  da  Dor  Grafica,  cujo  titulo 
se  deve  a  queixa  principal  de  "dor"  apresenta- 
da  pelos  disgraficos,  mostra-se  como  um  au- 
xiliar  importante  na  avaliagao  do  estado  ge- 
ral  desses  pacientes.  Sinto  agora  falta  de  seus 
dados,  porque  trazem  diferenga  ao  pensar  te- 
rapeutico  relativo  as  medidas  necessarias  pa¬ 
ra  a  sua  evolugao  individual:  nao  apenas  no 
atendimento  psicopedagogico,  mas  na  slntese 
do  processo  inteiro,  autoestampada  no  Mapa. 

Comparagoes  entre  esses  documentos 
apontam  alguns  resultados,  como: 

•  Numero  de  sintomas  nomeados  ao  longo 
do  tempo,  ja  registrados; 

•  Mudangas  na  imagem  anatomica  da  fi¬ 
gura  humana  propostas  pelos  pacientes  e 
que  compoem  as  atuais  figuras  humanas 
do  instrumento; 

•  Prevalencia  de  sintomas  em: 

-  regiao  anatomica; 

-  genero; 

-  lateralidade,  observada  no  levanta- 
mento  das  manifestagoes  de  sintomas, 
expressos  nos  20  casos  aplicados  e 
considerados  para  a  amostra. 

Os  Quadros  16.1  a  16.3  e  as  reflexoes  que 
seguem  registram  numerica  e  qualitativa- 
mente  esses  dados  e  trazem  uma  riqueza  de 
informagoes  que  serao  exploradas  brevemen- 
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QUADRO  16.1  Prevalence  de  sintomas  por  regiao  anatomica  e  lateralidade 


Lateralidade 

Total  geral  de 

Regiao 

Destros 

Canhotos 

Ambidestros 

manifesta9des 

Maos 

Mao  direita 

146 

0 

2 

148 

Mao  esquerda 

0 

45 

2 

47 

Ambas 

273 

85 

6 

364 

TOTAL 

419 

130 

10 

559 

Punhos 

Punho  direito 

55 

7 

7 

69 

Punho  esquerdo 

30 

11 

4 

45 

TOTAL 

85 

18 

11 

114 

Membros 

Pernas 

25 

6 

0 

31 

inferiores 

Joelhos 

6 

13 

4 

23 

Tornozelos 

2 

7 

0 

9 

Pes 

22 

6 

2 

30 

TOTAL 

55 

32 

6 

93 

Dorsal 

Dorso 

5 

0 

1 

6 

Cervical 

33 

7 

5 

45 

Lombar 

6 

1 

0 

7 

Espinal 

4 

7 

0 

11 

TOTAL 

48 

15 

6 

69 

Pescogo 

Pescogo 

15 

8 

2 

25 

e  nuca 

Nuca 

25 

11 

5 

41 

TOTAL 

40 

19 

7 

66 

Cabega 

Temporal 

10 

2 

2 

14 

Parietal 

4 

5 

0 

9 

Occipital 

1 

3 

1 

5 

Frontal 

8 

8 

0 

16 

Face 

7 

6 

1 

14 

TOTAL 

30 

24 

4 

58 

Ombros 

Ombro  direito 

16 

0 

1 

17 

Ombro  esquerdo 

2 

1 

1 

4 

Am  bos 

15 

3 

1 

19 

TOTAL 

33 

4 

3 

40 

Membros 

Brago  direito 

8 

7 

7 

22 

superiores 

Brago  esquerdo 

2 

11 

4 

17 

Am  bos 

10 

6 

4 

20 

TOTAL 

20 

24 

15 

59 

To  rax 

Peito 

7 

0 

0 

7 

Abdome 

2 

4 

0 

6 

TOTAL 

9 

4 

0 

13 

te,  neste  capitulo,  tambem  por  questoes  tec- 
nicas.  Foram  abordados  alguns  aspectos  mais 
diretos  que  apareceram  no  estudo,  faltando 
ainda  serem  revelados  os  mais  sutis,  que  po- 
derao  ser  comprovados  pelo  proprio  leitor,  em 
suas  descobertas  na  observagao  dos  quadros. 


0  estudo  da  prevalencia  regiao-sintoma 
trouxe  importantes  constatagoes  sobre  os  re- 
sultados  da  aplicagao  do  Mapeamento  da  Dor 
Grafica,  pela  natureza  ativa  da  integragao  ins- 
trumento-paciente.  Uma  delas  e  que  a  cons- 
trugao  exercida  pelo  paciente  sobre  o  instru- 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  209 


QUADRO  16.2  Prevalence  de  sintomas  por  genero 

Genero 

°/ 

'o 

% 

Sintomas 

Total 

M 

F 

M 

F 

Sintomas 

Dor 

525 

287 

238 

54,7 

45,3 

45,3 

Suor 

331 

230 

101 

69,5 

30,5 

28,6 

Cansago 

86 

50 

36 

58,1 

41,9 

7,4 

Tremor 

71 

42 

29 

59,2 

40,8 

6,1 

Coceira 

46 

38 

8 

82,6 

17,4 

4,0 

Tensao 

29 

25 

4 

86,2 

13,8 

2,5 

Inquietude 

24 

24 

- 

100 

- 

2,1 

Irritagao 

13 

13 

- 

100 

- 

1,1 

Dormencia 

8 

3 

5 

37,5 

62,5 

0,7 

Sono 

8 

8 

- 

100 

- 

0,7 

Hipotonia 

8 

8 

- 

100 

- 

0,7 

Tontura 

5 

5 

- 

100 

- 

0,4 

Prazer 

2 

- 

2 

- 

100 

0,2 

Fuga 

1 

- 

1 

- 

100 

0,1 

Enjoo 

1 

1 

- 

100 

- 

0,1 

TOTAL 

1.158 

734 

424 

63,4% 

36,6% 

100 

mento  capta  respostas  cada  vez  mais  preci- 
sas,  ligadas  a  realidade  da  sua  subjetividade. 

A  experience  de  mudanga  do  proprio 
instrumento,  realizada  pelos  pacientes,  ex- 
ternaliza  -  para  eles  e  para  o  terapeuta  -  a 
qualidade,  a  intensidade  e  a  extensao  do  sell 
conflito,  o  qual  esta  relacionado  com  a  base 
dispraxica  da  sua  disgrafia. 

Os  mapas  que  constroem  sobre  seus  sen- 
timentos  mostram  claramente,  ao  vivo  e  em 
cores,  o  que  antes  era  uma  hipotese  teorica: 
a  escrita  e  uma  sintese  corporal  que  expres- 
sa  a  integridade  da  personalidade. 

Escreve-se  com  o  corpo  inteiro,  e  o  inver- 
so  tambem  e  verdadeiro:  um  corpo  fragilizado 
pela  dor  ou  pelo  cansago  torna  dificil  a  agao 
delicada  das  maos,  embota  o  pensamento  e 
ainda  mais  se  debilita  pela  frustragao  sofrida 
no  desgaste  das  tentativas,  fracassadas,  pa¬ 
ra  escrever.  E  essencial  acreditar  nessa  rou- 
pagem  invisivel,  expressiva  nesses  quadros 
que  a  revelam. 

O  Quadro  16.1  retrata  as  diferentes  re¬ 
gioes  anatomicas  eleitas  pelos  pacientes  e  as 
manifestagoes  de  sintomas  ali  expressos  pe¬ 
lo  uso  das  cores.  Foram  contabilizadas  todas 
as  regioes  que  receberam  marcagoes,  mesmo 
sendo  o  mlnimo  de  uma  so  manifestagao  de 
sintomas  pintados  no  Mapeamento,  como  e  o 
caso  de  enjoo  (apenas  uma,  sexo  masculino, 
canhoto).  Apenas  nao  foram  contabilizados 


como  manifestagoes  os  sintomas  que  foram 
"verbalizados",  mas  nao  "pintados",  nos  docu- 
mentos,  pelos  pacientes. 

Por  "manifestagao"  considera-se  a  pin- 
tura/marca  de  um  determinado  sintoma  pe¬ 
la  sua  determinada  cor/signo,  nas  diferentes 
regioes  anatomicas  das  figuras  humanas  im- 
pressas  na  planilha  e  em  cada  uma  de  suas 
diversas  percepgoes.  Por  exemplo,  se  "dor" 
(vermelho)  e  pintada  no  "dedo"  e  na  "palma", 
considera-se  como  havendo  duas  manifesta¬ 
goes.  Se  forem  pintados  de  vermelho  "dedo", 
"palma"  e  "punho",  serao  contabilizados  como 
tres  manifestagoes  de  sintomas  (embora  seja 
o  mesmo  sintoma). 

O  tabelamento  regiao -sintoma  indica,  em 
primeiro  piano,  a  regiao  anatomica  das  "maos", 
que  alcangaram  o  maior  numero  de  registros: 
559  manifestagoes,  seguidas  por  "punhos"  (114); 
"membros  inferiores"  (93);  "dorso"  (69);  "pescogo 
e  nuca"  (66);  "cabega"  (58);  "ombros"  (40);  "mem¬ 
bros  superiores"  (39)  e,  finalmente,  "torax"  (13), 
com  manifestagoes  entre  peito  e  abdome. 

No  total  das  1.158  manifestagoes  de  sin¬ 
tomas  observados,  734  (63,4%)  sao  masculi- 
nas,  para  424  (36,6%)  femininas,  sendo  que 
tanto  nos  homens  quanto  nas  mulheres  a  pre¬ 
dominance  de  sintomas  concentrou-se  em 
"dor"  (45,3%),  "suor"  (28,6%),  "cansago"  (7,4%) 
e  "tremor"  (6,1%)  (Quadro  16.2).  Tomando-se 
o  somatorio  dos  quatro  sintomas  predomi- 
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QUADRO  16.3  Prevalencia  de  sintomas  por  lateralidade 

Sintomas 

Destro 

% 

Canhoto 

% 

Ambidestro 

% 

Dor 

398 

34,37 

108 

9,33 

19 

1,64 

Suor 

218 

18,83 

90 

7,77 

23 

1,99 

Cansago 

78 

6,74 

8 

0,69 

0 

0,00 

Tremor 

69 

5,96 

2 

0,17 

0 

0,00 

Coceira 

38 

3,28 

8 

0,69 

0 

0,00 

Tensao 

29 

2,50 

0 

0,00 

0 

0,00 

Inquietude 

23 

1,99 

0 

0,00 

1 

0,09 

Irritagao 

11 

0,95 

2 

0,17 

0 

0,00 

Hipotonia 

8 

0,69 

0 

0,00 

0 

0,00 

Tontura 

5 

0,43 

0 

0,00 

0 

0,00 

Sono 

4 

0,35 

4 

0,35 

0 

0,00 

Dormencia 

2 

0,17 

5 

0,43 

1 

0,09 

Prazer 

0 

0,00 

2 

0,17 

0 

0,00 

Fuga 

0 

0,00 

1 

0,09 

0 

0,00 

Enjoo 

0 

0,00 

1 

0,09 

0 

0,00 

TOTAL 

883 

76,25 

231 

19,95 

44 

3,81 

TOTAL  GERAL  DE  MANIFESTAQOES  =  1.158 

nantemente  marcados  pelos  vinte  pacientes, 
obtem-se  o  total  de  1.013  manifestagoes,  ou 
87,5%  das  1.158  da  amostra.  Restaram  ape- 
nas  145  (12,5%)  para  se  distribuirem  entre  os 
outros  dez  sintomas  que  aparecem  pintados 
nos  136  documentos  aqui  estudados. 

Observam-se,  ainda,  manifestagoes  ex- 
clusivas  expressas  por  genero,  como  inquie¬ 
tude,  irritagao,  sono,  hipotonia  e  tontura,  que 
somam  58  marcagoes  (5%)  feitas  somente  pe- 
lo  sexo  masculino,  enquanto  o  sexo  feminino 
detem  100%  dos  sintomas  da  amostra  em  pra- 
zer  e  fuga,  apenas  tres  marcagoes  (0,25%)  das 
1.158  manifestagoes  de  referenda  presentes 
nas  avaliagoes  e  reavaliagoes. 

Considerados  em  termos  de  lateralidade, 
os  sintomas  seguem  mostrando  a  prevalencia 
de  "dor",  "suor"  e  "cansago"  como  os  mais  sen- 
tidos  pelos  pacientes  destros,  canhotos  e  am- 
bidestros,  nestes  tres  angulos  de  observagao 
selecionados  (regiao  anatomica,  genero  e  la¬ 
teralidade)  (Quadro  16.3). 

E  tambem  importante  observar  que  os 
tres  canhotos  e  o  ambidestro  da  amostra  apre- 
sentam  juntos  127  manifestagoes  de  dor,  prati- 
camente  um  tergo  do  total  de  398  sinais  desse 
sintoma  nos  16  destros  dessa  mesma  amostra. 

Focalizando  no  unico  menino  canhoto, 
percebe-se  que,  sozinho,  totalizou  140  sinto¬ 
mas,  12%  das  1.158  manifestagoes  de  toda  a 
amostra  dos  20  pacientes  selecionados. 


No  sintoma  do  suor,  os  tres  canhotos  e  o 
ambidestro  manifestaram  113  sinalizagoes, 
ou  mais  da  metade  do  que  os  16  destros  mar- 
caram  (218). 

Nenhum  destro  teve  predominance  de 
sintomas  na  mao  esquerda,  nenhum  canhoto 
mostrou  prevalencia  na  mao  direita,  ao  passo 
que  o  ambidestro  teve  duas  prevalences  na 
mao  direita  e  duas  na  mao  esquerda. 

Ao  final  dos  seus  atendimentos,  os  destros 
escreviam,  desenhavam,  recortavam,  pinta- 
vam  e  modelavam  com  a  mao  direita,  enquan¬ 
to  os  canhotos  o  faziam  com  a  mao  esquerda. 
Quanto  ao  ambidestro,  teve  alta  executando 
todas  essas  habilidades  com  as  duas  maos,  po- 
rem  com  uma  diferenga:  escrevia  mais  rapi- 
damente  e  com  melhor  qualidade  de  letra  com 
a  mao  esquerda.  Esta  percepgao,  examinada  e 
comprovada,  motivou  uma  "combinagao  tera- 
peutica":  ele  poderia  fazer  tudo  o  que  quisesse 
com  a  mao  direita,  mas  escrever,  apenas  com  a 
mao  esquerda,  para  desenvolver  um  padrao  de 
otimizagao  na  escrita.  Assim,  para  o  ambides¬ 
tro  desta  amostragem,  foi  necessario  examinar 
atentamente  qual  mao  detinha  maior  habili- 
dade  especifica  para  a  escrita.  Em  criterios  de 
"rapidez,  forma,  legibilidade  e  pressao"  sobre 
o  papel,  reservou-se  assim  esta  praxia  grafica 
apenas  para  a  mao  mais  bem  qualificada  pa¬ 
ra  esse  sistema  simbolico,  que  nesse  caso  foi 
a  mao  esquerda. 
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IEVOLUQAO  DO  MAPEAMENTO 
DA  DOR  GRAFICA  NO  TEMPO 

0  aprofundamento  do  estudo  no  tempo,  a  dis- 
cussao  com  profissionais  de  outras  areas  e  a 
confianga  com  os  resultados  cllnicos  desse 
exame  ampliaram-me  o  espago  interno  de 
recepgao  as  manifestagoes  dos  pacientes, 
que  dispararam  na  expressao  de  sintomas 
em  escala  geometrica.  Como  se  pode  ver  na 
sequencia  temporal  de  aplicagao,  entre  ou- 
tubro  de  1999  e  setembro  de  2005,  a  escala 
parte  de  um  sintoma  em  1999  (ponto  de  "pro- 
blematizagao"),  chegando  a  26  sintomas  em 
setembro  de  2005.  Entre  percepgoes  de  dor, 
lentidao  e  tambem  de  conforto  e  rapidez,  e 
importante  dar  chance  de  expressao  aos  que 
modificam  sentimentos,  intensificam  habi- 
lidades  e  praxias  e  adquirem  maior  consci¬ 
ence  relativa  ao  ato  de  escrever,  principal- 
mente  nas  reavaliagoes. 


Cansago 

Suor 

Suor 

Suor 

Dor 

Dor 

Dor 

Dor 

1999 

2000 

2001 

2002 

No  grafico  da  evolugao  temporal  (Figura 
16.4),  constam  os  sintomas  nomeados  desde  a 
primeira  sessao  ate  as  mais  recentes  (setembro 
de  2005),  quando  Bruno,  de  oito  anos,  pergun- 
tou  em  avaliagao  "se  nao  dava  para  pensar  nu- 
ma  coisa  boa",  e  incluiu  "melhora",  que  acres- 
centei  como  "conforto".  Outras  sensagoes  posi- 
tivas  foram  nomeadas,  no  codigo  de  sintomas, 
como  flexibilidade,  rapidez  e  prazer,  relevantes 
principalmente  em  momentos  de  reavaliagao. 

IO  QUE  O  GRAFICO  DA 
evoluqAo  temporal 

REVELA? 

Este  grafico,  que  se  multiplica  em  sintomas 
nomeados  ao  longo  do  tempo,  mostra  que  a 
condigao  de  autorreflexao  e  a  revelagao  de 
sintomas,  para  o  ambiente,  tambem  se  en- 
contram  ligadas  a  relagao  que  o  paciente  es- 
tabelece  com  o  terapeuta,  seus  processos  de 


Pressao 

Flexibilidade 

Prazer 

Rapidez 

Conforto 

Melhora 

Lentidao 

Ansiedade 

Fuga 

Arrepio 

Angustia 

Tontura 

Hipotonia 

Pulsagao 

Inquietude 

Pressao 

Tensao 

Tensao 

Sono 

Sono 

Formigamento 

Formigamento 

Dormencia 

Dormencia 

Irritagao 

Irritagao 

Irritagao 

Coceira 

Coceira 

Coceira 

Enjoo 

Enjoo 

Enjoo 

Tremor 

Tremor 

Tremor 

Cansago 

Cansago 

Cansago 

Suor 

Suor 

Suor 

Dor 

Dor 

Dor 

► 

2003  2004  2005 


7  - ►  12  - ►  26 


Marco 
atual 

Figura  16.4 

Grafico  numerico  da  expressao  de  sintomas  no  tempo. 


Ponto  de  _ 
“problematizagao” 
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busca,  recepgao  e  aprimoramento.  Quando  o 
terapeuta  aumenta  sua  capacidade  de  conhe- 
cimento  teorico  e  nominativo  de  um  fenomeno 
(neste  caso,  da  disgrafia),  a  observagao  acu- 
rada  e  o  nlvel  de  comunicagao  com  o  paciente 
tambem  aumentam,  criando-se  condigoes  de 
liberagao  para  algumas  respostas  mais  rela- 
cionadas  ao  seu  "nucleo  de  verdades  e  segre- 
dos",5  que  antes  nao  aconteciam  por  nao  en- 
contrarem  abertura  no  terapeuta. 

Neste  sentido,  o  vocabulario  expressivo 
constante  do  Mapeamento  traz  para  o  pacien¬ 
te  e  o  terapeuta  oportunidades  reciprocas  de 
revelagao  sobre  pensamentos  e  sentimentos 
legitimos  da  sua  personalidade  real  -  e  nao 
de  "personagens",  as  vezes  interpostos  na  re¬ 
lagao  terapeutica. 

A  linguagem  e  uma  chave-mestra  de  di- 
alogo  que  o  terapeuta  oferece  ao  paciente  na 
avaliagao  para  significar  os  sinais  que  se  im- 
primem  nos  espagos  abertos  das  imagens,  em 
uma  triplice  associagao  entre  sintoma,  ima- 
gem  e  codigo,  que  sera  tratada  posteriormente. 

I  AVALIAQAO 

PSICOPEDAGOGICA 
DA  DISGRAFIA 

As  vezes,  no  proprio  processo  de  avaliagao, 
resolvem-se  os  problemas  que  se  apresentam 
naquele  momento,  pela  conscientizagao  do  pa¬ 
ciente  em  relagao  as  suas  dificuldades.  Deno- 
mino  este  brevissimo  processo  de  "avaliagao- 
-terapia",  por  conter,  em  um  curto  periodo  de 
situagao  terapeutica,  todos  os  engramas  ne- 
cessarios  a  mudanga  de  padroes  na  relagao  do 
paciente  com  o  aprendizado,  especialmente 
quando  essas  questoes  envolvem  mais  a  re¬ 
lagao  do  paciente  com  o  seu  ambiente. 

Outras  vezes,  a  avaliagao  mostra  que  e 
preciso  um  periodo  maior  de  atendimento  que 
dependera  das  necessidades  apresentadas  pe- 
lo  paciente,  da  sua  extensao  na  vida  de  sujei- 
to  social  e  cultural  e  da  profundidade  trau¬ 
matica  dos  danos  que  apresenta.  O  tempo  do 
trabalho  terapeutico  sera  entao  determinado 
pela  reversao  da  situagao  em  nlveis  suficien- 
tes  de  reintegragao  social  e  cultural,  assim 
como  pelo  cuidado  com  aspectos  emocionais 
que  possam  estar  associados  e  "disfargados" 
sob  os  sintomas  da  disgrafia.  McDougall6 
chama  atengao  para  as  "fronteiras  confusas 
entre  a  dor  flsica  e  a  dor  pslquica"  a  custa 


das  quais  um  atendimento,  direcionado  para 
o  sintoma,  agrava  o  conflito  do  paciente,  em 
lugar  de  permitir  a  sua  resolugao  simbolica. 
Este  risco  e  menor  quando  o  diagnostico  e 
feito  em  equipe  e  quando  se  observam  os  re- 
sultados  do  atendimento  eleito  em  perlodos, 
metodicamente  previstos,  por  meio  de  instru¬ 
ments  diversificados  de  avaliagao,  sobre  os 
quais  possamos  confrontar  estes  resultados. 
Em  psicopedagogia,  o  instrumental  de  ava¬ 
liagao  e  um  dos  focos  de  pesquisa  mais  obje- 
tivados,  justamente  pela  sua  importancia  no 
conjunto  do  atendimento. 

O  MAPEAMENTO  DA  DOR 
grAfica,  UM  INSTRUMENTO 
DIVERSIFICADO  DE  AVALIAQAO 
PSICOPEDAGOGICA 
DA  DISGRAFIA 

Todo  instrumento  pede  outro  que  o  com- 
plemente,  e  e  justamente  o  "vacuo"  de 
conhecimento  subjetivo  ligado  a  escrita  que  o 
Mapeamento  da  Dor  Grafica  procura  investi- 
gar.  Aberto  a  subjetividade  do  paciente,  busca 
discriminar  e  transcrever  as  ideias  e  os  senti¬ 
mentos  que  ele  percebe  nas  maos  e  no  corpo 
como  um  todo  enquanto  escreve. 

Respostas  surpreendentes,  como  "dor"  e 
"suor"  nas  duas  maos  e  nos  pes,  "cansago"  no 
corpo  inteiro,  enjoo,  multiplicidade  e  simul- 
taneidade  de  sintomas  que  tomam  conta  do 
corpo  so  foram  percebidos  em  "presenga",  "in- 
tensidade"  e  "extensao"  reais  agora,  no  espa- 
go  aberto  por  esse  instrumento  a  expressao 
livre  do  paciente. 

Embora  subjetivado  na  expressao  de  sin¬ 
tomas,  o  Mapeamento  da  Dor  Grafica  tern  uma 
estrutura  objetiva  de  aplicagao  e  observagao 
que  permite,  ao  terapeuta,  o  confronto  hori¬ 
zontal  dos  diversos  resultados  expressos  por 
um  paciente  especlfico  no  decorrer  do  tem¬ 
po.  Em  um  contexto  maior,  possibilita  ainda 
o  confronto  vertical  dos  resultados  dos  pa- 
cientes  entre  si. 

IDESCRIQAO  DO  MAPEAMENTO 
DA  DOR  GRAFICA 

O  Mapeamento  da  Dor  Grafica  e  um  instru¬ 
mento  de  avaliagao  dos  sentimentos  do  escri- 
tor  enquanto  escreve.  E  construtivo,  subjeti¬ 
vo,  subjetivante  e  aplicado  individualmente, 
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para  que  nao  haja  interferences  de  terceiros 
no  pensar  do  paciente.  E  um  instrumento  au- 
tocontrolavel,  ou  seja,  o  controle  da  progres- 
sao  e  horizontal,  obtido  pelo  confronto  entre 
os  documentos  da  primeira  avaliagao  e  os  das 
reavaliagoes  subsequentes. 

O  instrumento  se  compoe  de  tres  folhas 
(Figuras  16.5  a  16.7). 

Nas  folhas  do  Mapeamento  da  Dor  Grafi- 
ca,  sao  discriminadas: 

1.  Figuras  da  mao  direita  (quatro  vistas)  e 
da  mao  esquerda  (quatro  vistas): 

a)  posterior  e  anterior  (dorsal  e  palmar) ; 

b)  lateral  (interna  e  externa). 

2.  Figuras  de  conjunto  do  corpo,  em  duas 
vistas: 

a)  anterior; 

b)  posterior. 

3.  Tabela  com  a  legenda  dos  sintomas,  no- 
meados  e  significados  por  cores  e  signos, 
que  orientarao  o  preenchimento  das  figu¬ 
ras  nas  planilhas. 

Os  procedimentos  de  aplicagao  tern  dois 
movimentos: 

1.  Autopercepgao  de  sintomas; 

2.  Registro  das  sensagoes  nas  figuras  da 
planilha. 

As  maos  e  o  corpo  serao  pintados  e/ou 
marcados  pelas  cores  e  pelos  signos  corres- 
pondentes  as  sensagoes  do  paciente,  nomea- 
das  na  tabela  dos  sintomas. 

O  paciente  podera  pintar  e  marcar  to- 
dos  os  sintomas  que  achar  importantes  pa¬ 
ra  representar  seus  sentimentos.  Da  mesma 
forma,  esta  liberdade  se  estende  a  nomeagao 
de  outros  sintomas  ainda  nao  considerados 
pelo  instrumento,  que  serao  identificados 
com  cores  ou  signos  e  inscritos  nos  espagos 
em  branco  existentes  na  tabela  de  sintomas 
ja  referida. 

REGISTROS  QUALIFICADOS 
DO  PACIENTE  E  DO  TERAPEUTA 

Ao  lado  dos  desenhos  de  maos  e  corpo,  onde 
o  paciente  representa  seus  sintomas  com  la¬ 
pis  de  cor,  previ  um  outro  espago  de  registro, 
destinado  ao  terapeuta  transcrever  as  verba- 
lizagoes  que  ocorrem  durante  a  realizagao  do 


exame.  As  falas  dos  pacientes  sao  assinaladas 
"entre  aspas"  e  com  travessao,  como  dialogo, 
enquanto  as  do  terapeuta  sao  registradas  en¬ 
tre  parenteses,  assim  valendo  tambem  para 
as  suas  observagoes  referentes  as  reagoes  do 
paciente. 

Por  exemplo:  -  "Vou  completar  os  pes 
porque  sinto  muita  dor  neles...  enquanto  es- 
crevo  eles  ficam  assim"  (mostra  pressao  dos 
pes  contra  o  piso). 

Esse  cuidado  com  as  verbalizagoes  ex- 
pressas  em  consulta  complementa  e  clarifica 
a  imagem  grafica  elaborada  pelo  paciente.  A 
linguagem  que  vem  associada  a  agao  direta 
do  sujeito  e  transcrita  o  mais  fidedignamen- 
te  possivel,  de  acordo  com  a  sua  fala  particu- 
larizada.  Isso  fornece  uma  visao  muito  mais 
acurada  das  impressoes,  dos  sentimentos  e 
dos  conceitos  que  ele  elabora  sobre  si  mesmo 
(e  sobre  a  escrita)  do  que  as  "dedugoes"  que 
o  terapeuta  possa  fazer  por  meio  de  um  re¬ 
gistro  pessoal  de  suas  manifestagoes.  Assim, 
transcreve-se  primeiro  e  interpreta-se  depois, 
mais  de  acordo  com  a  realidade  exposta  pelo 
proprio  paciente  e  com  a  qualidade  etica  do 
procedimento  de  registro. 

IIMAGENS, 

LINGUAGEM  E  PINTURA 

Esta  associagao  de  tres  elementos  em  um 
unico  exame  e  complexa,  mas  e  possivel  e 
necessaria  para  o  paciente  aprofundar  o  co- 
nhecimento  das  reagoes  do  proprio  corpo  em 
situagao  de  aprendizagem  da  escrita,  cons- 
cientizando,  assim,  habilidades  e  necessi- 
dades  essenciais  para  um  desenvolvimento 
mais  consistente,  seguro  e  harmonioso.  Os  pa¬ 
cientes  realizam  essas  associagoes  com  uma 
facilidade  surpreendente,  sem  perturbar-se 
quando  sua  execugao  exige  deles  maior  esfor- 
go;  contudo,  essa  atitude  so  acontece  a  par- 
tir  do  momento  em  que  aceitam  preencher  o 
Mapeamento  da  Dor  Grafica. 

Reunir  em  um  unico  contexto  "imagem", 
"linguagem"  e  "representagao"  se  torna  neces- 
sario  por  estes  motivos: 

•  As  imagens  da  figura  humana  sao  a  condi- 
gao  primeira  para  construgao  do  exame,  por 
delimitarem  os  espagos  de  referenda  para 
o  paciente  pensar,  sentir  e  expressar  sim- 
bolicamente  seus  sentimentos; 
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Figura  16.5 

Ficha  de  registro  dos  sintomas  nas  maos. 
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CABEQA,  ABDOME,  DORSO,  PERNAS,  PES,  BRAQOS,  MAOS 


VERBALIZAQAO 


Vista  anterior  Vista  posterior 


Figura  16.6 

Ficha  de  registro  dos  sintomas  no  corpo. 


•  A  linguagem  e  essencial  neste  instrumen- 
to,  tanto  quanto  as  imagens  de  figura  hu- 
mana  que,  isoladas,  nao  bastam  para  sig- 
nificar  os  conflitos  da  expressao  grafica 
dos  pacientes.  A  nomeagao  dos  varios  sin¬ 
tomas  possibilita-lhes  um  leque  maior  de 
percepgao  das  sensagoes  na  identificagao 
do  proprio  corpo.  O  numero  de  sintomas 
nomeados  nao  os  confunde;  ao  contrario, 
orienta-os  para  o  que  realmente  sentem, 
a  ponto  de  acrescentarem  outros  aqueles 
da  listagem,  caso  nao  encontrem  a  deno- 
minagao  exata  que  corresponda  aos  seus 


sentimentos.  Mais  palavras,  maior  com- 
preensao,  e  o  codigo  de  base  neste  exa- 
me.  Dolto7  ja  dizia  que  "o  ser  humano  e 
um  ser  de  linguagem"  o  que  parece  fazer 
sentido  aqui; 

•  O  fato  de  representar,  por  cores  e/ou  sig- 
nos,  no  mapa  das  maos  e  do  corpo,  os  "es- 
pagos"  dos  sintomas  associados  as  cores/ 
signos  personifica,  individualiza  e  trans- 
poe  o  dado  generico  do  nome  escrito  na 
planilha  ao  espago  da  subjetividade  do  pa- 
ciente.  Permite-lhe  "visualizar"  os  pensa- 
mentos  que  elaborou  a  partir  da  proposta 
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MAPEAMENTO  DA  DOR  GRAFICA 

Tabela  de  identificagao  cor-signo-sintoma 

Numero 

Cor/Signo 

Sintoma 

Numero 

Cor/Signo 

Sintoma 

1 

• 

Dor 

16 

Tontura 

2 

• 

Suor 

17 

• 

Angustia 

3 

• 

Tremor 

18 

® 

Arrepio 

4 

• 

Cansago 

19 

Fuga  do  ambiente 

5 

• 

Coceira 

20 

© 

Lentidao 

6 

• 

Enjoo 

21 

Ansiedade 

7 

• 

Dormencia 

22 

® 

Melhora 

8 

O 

Formigamento 

23 

O 

Conforto 

9 

• 

Irritagao 

24 

Prazer 

10 

• 

Tensao 

25 

<Z) 

Rapidez 

11 

Pressao 

26 

© 

Flexibilidade 

12 

• 

Sono 

27 

o 

13 

Inquietude 

28 

o 

14 

Pulsagao 

29 

o 

15 

Hipotonia 

30 

o 

Figura  16.7 

Ficha  de  identificagao  cor-signo-sintoma  para  a  aplicagao  do  Mapeamento  da  Dor  Grafica.  (Nota:  As 
cores  aplicadas  sao  apenas  ilustrativas  para  publicagao.) 


do  terapeuta,  localizando  as  sensagoes  do 
corpo  nas  figuras  e  significando-as  por 
meio  da  cor/signo; 

•  Quando  preenchem  o  mapa  e  enquanto 
entram  em  contato  com  suas  memorias  e 
sentimentos,  os  pacientes: 

-  Prestam  atengao  as  sensagoes  do  sell 
corpo; 

-  Refletem  sobre  o  que  sentem; 

-  Diferenciam  os  sentimentos  presentes 
na  agao  de  escrever; 

-  Identificam  e  nomeiam  os  sintomas 
percebidos; 

-  Expressam  graficamente  os  sintomas 
percebidos,  por  meio  de  cores/signos, 
extensao  e  intensidade  da  marcagao; 

-  Leem  e  respeitam  o  codigo  cor-sintoma 
adotado  no  Mapeamento  da  Dor  Grafica; 


-  Griam  itens  para  o  codigo,  representan- 
do  outro(s)  sintoma(s)  que  identifica(m) 
em  sua  escrita  e  que  nao  consta(m)  da 
listagem; 

-  Nomeiam  e  determinam  uma  cor  -  ou 
signo  -  que  o(s)  represente; 

-  Verbalizam  os  sentimentos  associados 
as  reflexoes  sobre  os  sintomas; 

-  Permitem  (ou  nao)  que  o  terapeuta  os 
registre. 

IOBSERVAQOES  ACERCA 
DA  APLICAQAO  DO 
INSTRUMENTO  DE 
INVESTIGAQAO  DIAGNOSTICA 

O  que  se  nota  ao  aplicar  o  instrumento  e  que 
os  sintomas  do  paciente  passam  a  ser  simbo- 
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licamente  percebidos  e  apropriados  por  ele 
enquanto  o  preenche.  As  vezes  rapida,  outras 
vezes  muito  lentamente,  com  longos  silencios 
de  introspecgao,  os  pacientes  se  dedicam  a 
representagao  das  maos  e  do  corpo  de  acordo 
com  os  sintomas  nomeados  que  mais  fagam 
sentido  para  eles.  Tocam  e  movimentam  maos 
e  pescogo,  caminham,  desenham,  escrevem  e 
riscam,  fazem  perguntas  sobre  suas  duvidas  e 
geralmente  pensam  muito  antes  de  responder 
ou  de  pintar/marcar  o  que  sentem. 

Levam  a  serio  as  orientagoes,  independen- 
temente  do  tempo.  Nao  raro,  pedem  para  re- 
tomar  o  instrumento  na  sessao  seguinte,  para 
acrescentar  ou  modificar  elementos  que  ha- 
viam  marcado  ou  esquecido  de  pintar. 

Este  movimento  de  expressao  possibilita 
uma  percepgao  mais  precisa  da  dispraxia  em 
sua  manifestagao  disgrafica.  Os  dados  elabo- 
rados  pelo  proprio  paciente  tambem  agilizam 
a  integragao  da  equipe  diagnostica  enquanto 
estuda  a  qualidade,  a  localizagao  e  a  intensi- 
dade  dos  sintomas  expressos  no  Mapeamen- 
to  da  Dor  Grafica  em  busca  de  um  resultado 
mais  seguro  que  orientara  o  tratamento  ne- 
cessario  a  sua  recuperagao. 

IASPECTOS  LIGADOS  A 

NOMEAQAO  DOS  SINTOMAS 
EM  ASSOC  I AQ  AO  COM 
O  ELEMENTO  “COR” 

O  elemento  "cor"  associado  ao  codigo  verbal 
da  nomeagao  de  sintomas,  deve  manter  sem- 
pre  o  mesmo  padrao  no  decorrer  das  testa- 
gens,  como  as  correspondences  menciona- 
das  de  modo  ilustrativo  na  Figura  16.7.  Al- 
guns  sintomas  podem  ser  identificados  por 
meio  de  signos,  em  vez  de  cores,  em  fungao 
de  limitagao  tecnica,  como,  por  exemplo,  re- 
presentando  rapidez. 

Essa  organizagao  tern  diferentes  razoes, 
todas  elas  igualmente  importantes,  percebidas 
por  meio  da  pesquisa  e  da  pratica  continuada 
na  aplicagao  do  Mapeamento  da  Dor  Grafica. 
Em  uma  sintese,  podem-se  enumerar  seis  ra¬ 
zoes  para  que  a  associagao  cor-sintoma  (ou 
signo-sintoma)  se  mantenha: 

•  As  palavras  que  remetem  aos  sintomas  e 
as  cores  ou  signos  selecionados  para  re- 
presenta-las  auxiliam  o  paciente  na  defi- 
nigao  de  sensagoes  difusas,  objetivando  a 


sua  identificagao  e  expressao  no  campo 
figurativo  das  maos  e  do  corpo; 

•  As  cores  que  simbolizam  os  sintomas  sao 
pintadas  pelo  proprio  paciente  no  Mapea¬ 
mento  e  internalizadas,  assim,  em  padroes 
de  memoria  visual  que  ficam  impressos 
na  sua  percepgao. 

•  A  manutengao  do  padrao  cor-signo-sin- 
toma  permite  e  torna  evidentes  os  resul- 
tados  do  confronto  entre  as  reavaliagoes 
subsequentes,  agindo  como  elemento  faci- 
litador  e/ou  de  controle  continuado  sobre: 

-  Progressos  e  regressoes,  permanencia, 
acrescimo  e/ou  mudanga  dos  sintomas 
expressos  no  Mapeamento; 

-  Planejamento  e  replanejamento  tera- 
peutico; 

-  Indicagao  terapeutica  na  continuidade 
do  atendimento  realizado  ou  reencami- 
nhamentos  que  se  fagam  necessarios; 

-  Dialogo  com  o  paciente  sobre  o  conteu- 
do  progressivo  observado  no  Mapea¬ 
mento,  na  avaliagao  e  subsequentes; 

-  Alta  tecnica  do  atendimento  realizado 
em  disgrafia. 

•  A  qualificagao  do  estado  atual  do  paciente 
e  agilizada  na  observagao  visual  do  mapa 
quando  a  associagao  cor-signo-sintoma  se 
mantem.  Esta  relagao  desenvolve,  no  te- 
rapeuta,  um  padrao  mental  de  percepgao 
que  se  transfere  de  avaliagao  para  avalia¬ 
gao  e  de  paciente  para  paciente. 

•  O  uso  aleatorio  do  padrao  cor- signo-sinto¬ 
ma  "quebra"  essa  continuidade  perceptiva 
e  acaba  recriando  o  instrumento  a  cada 
aplicagao,  o  que  impede  a  pesquisa  siste- 
matica  e  a  evolugao  diagnostica  propiciada 
a  partir  de  suas  constatagoes; 

•  A  modificagao  do  padrao  cor-signo-sinto- 
ma  para  cada  paciente  (ou  para  diferentes 
momentos  do  mesmo  paciente)  complica, 
banaliza  e  subverte  o  objetivo  principal 
do  Mapeamento  da  Dor  Grafica,  que  e  o  de 
avaliar  "o  que  o  paciente  sente  nas  maos 
e  no  corpo  enquanto  escreve".  Por  que? 
Porque  transformando  os  padroes  de  su- 
porte  metodologico,  transforma-se  tam¬ 
bem  a  finalidade  do  Mapeamento,  que  de 
instrumento  de  avaliagao  passa  a  ser  uma 
brincadeira,  um  objeto  ludico  com  que  ca¬ 
da  um  interage  como  quer.  Essa  atitude 
equivaleria  a  reinventar  o  exame  de  san- 
gue  a  cada  sangue  examinado. 
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IOUTROS  ELEMENTOS 
PRESENTES  NOS 
RESULTADOS  DAS  AVALIAQOES 

No  instrumento,  cores,  signos  e  sintomas  tern 
padroes  fixos,  subjetivados  pelos  sentimentos 
dos  pacientes.  Entretanto,  existem  outros  pa¬ 
droes,  integrados  aos  sintomas,  que  tambem 
foram  revelados  na  logistica  criada  durante  a 
propria  aplicagao  e  que  surpreendem,  pela  sua 
flexibilidade  e  importancia,  no  contexto  do 
Mapeamento.  Sao  eles  extensao  e  intensidade. 

Parecem  simples,  mas  nao  sao,  pois  esta- 
vam  fora  dos  objetivos  do  exame  e,  no  entan- 
to,  aparecem  com  frequencia  no  registro  das 
aplicagoes,  seguindo  um  "codigo"  que  se  de- 
senvolveu  espontaneamente  e  por  iniciativa 
dos  pacientes,  que  assim  os  caracterizaram: 

•  Extensao:  os  pacientes  pintam/marcam 
extensas  areas  dos  sintomas  que  mais  os 
preocupam,  principalmente  na  primeira 
avaliagao.  Isso  vai-se  modificando  e  di- 
minuindo  em  area  demarcada,  algumas 
vezes  ate  desaparecendo,  em  um  determi- 
nado  ponto  do  atendimento,  ou  aumentan- 
do  em  extensao,  na  medida  da  consciencia 
adquirida  do  sintoma. 

•  Intensidade:  este  padrao  e  mais  percebido 
em  maior  ou  menor  grau  de  intensidade 
pela  pressao  exercida  no  papel  pelo  pa- 
ciente  enquanto  pinta.  Como  no  padrao  da 
"extensao",  a  "intensidade"  tambem  vai-se 
transformando  no  tempo,  de  acordo  com 
as  percepgoes  dos  pacientes.  A  "intensida¬ 
de"  geralmente  diminui,  em  sua  tonalida- 
de,  a  medida  que  transcorrem  mudangas 
relativas  a  resolugao  tonica  da  escrita. 

IMUDANQAS  DE 

REPRESENTAQAO  NA 
EVOLUQAO  DAS  RESPOSTAS 

Os  sintomas,  apontados  pelos  pacientes  em 
avaliagao  inicial,  sofrem  modificagoes  du¬ 
rante  o  atendimento,  expressando  a  evolugao 
do  trabalho  terapeutico  como  um  "retrato"  do 
seu  estado  atual. 

Alguns  fazem  uma  evolugao  "formal", 
com  diminuigao  gradativa  de  sintomas  ate 
que  eles  desaparecem,  isto  e,  deixam  de  ser 
sentidos  e  registrados  porque  passaram  a 
ser  simbolizados  pelos  pacientes.  Percebe-se 


a  equivalencia  do  progresso  terapeutico  na 
evolugao  praxica  e  grafica  do  paciente,  que 
retoma  a  evolugao  formal  esperada. 

Outros  fazem  uma  evolugao  "atipica":  pa¬ 
recem  "piorar",  pois  nao  haviam  identificado 
nenhum  sintoma  na  primeira  avaliagao  e,  de- 
pois,  nas  reavaliagoes  subsequentes,  acabam 
por  preencher  o  Mapeamento  com  um  nume- 
ro  maior  de  sintomas  a  cada  reaplicagao.  Esse 
resultado  revela  a  conscientizagao  gradativa 
de  seus  sintomas,  anteriormente  negados,  o 
que  e  um  progresso  e  nao  uma  regressao  da 
formatividade  simbolica. 

Acontecem  tambem  situagoes  em  que  os 
pacientes  nao  se  identificam  com  a  linguagem 
nomeada  na  planilha  e  passam  a  expressar 
seus  sintomas  somente  a  partir  de  um  novo 
termo,  acrescentado  a  listagem.  Este  foi  o  ca- 
so  de  Ricardo,  um  garoto  de  13  anos  que  so¬ 
mente  se  definiu  por  um  sintoma  quando,  em 
reavaliagao,  leu  na  planilha  a  palavra  "can- 
sago",  ainda  nao  agregada  anteriormente.  - 
"Ah,  este  eu  tenho",  afirmou,  apressando-se 
a  pinta-lo  em  seu  Mapeamento.  No  entanto, 
a  pintura  revelou  tambem  sua  desorganiza- 
gao  perceptiva,  porque  se  enganou  na  cor  as- 
sociada  ao  sintoma,  alterando  assim  a  repre- 
sentagao  do  que  sentia. 

E  importante  notar  que,  ao  pintar  as  co¬ 
res,  e  possivel  que  os  pacientes  se  enganem, 
como  aconteceu  com  o  menino  Ricardo,  que 
pintou  o  corpo  de  #  (que  representa  "sono")  e 
so  depois  percebeu  que  deveria  ser  #  ("can- 
sago").  Como  nao  verbalizara  o  sintoma  an¬ 
tes  de  pintar,  so  ele  mesmo  poderia  corrigir  o 
engano.  Felizmente,  ele  se  deu  conta  da  troca 
realizada,  pois,  sem  essa  observagao,  a  per- 
cepgao  do  sintoma  estaria  alterada  na  sua  re- 
presentagao  tambem  para  o  terapeuta  e,  com 
ela,  seu  possivel  diagnostico,  assim  como  os 
posteriores  confrontos  em  reavaliagoes. 

I  ATE  NQ AO  A 

ORIENTAQAO  E  A  LEITURA 

A  partir  desse  momento,  o  objetivo  de  "aten- 
gao"  envolvido  no  Mapeamento  se  inten- 
sificou,  tanto  no  alerta  ao  paciente  quanto 
ao  terapeuta.  Nesta  relagao,  cabe  ao  adulto  a 
responsabilidade  maior  de  indicar  um  a  um 
os  sintomas  para  o  paciente,  identificando- 
os  para  ele  e  verificando  o  quanto  ele  os  co- 
nhece,  reconhece  e  o  que  "entende"  por  eles 
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(como  o  nome  do  sintoma  e  a  percepgao  das 
cores).  E  necessario  recomendar  ao  paciente 
urn  cuidado  especial,  quanto  as  cores  e  aos 
signos  que  simbolizam  os  sintomas,  antes  do 
inicio  do  exame.  Apos  o  termino  da  aplicagao, 
outro  cuidado:  o  de  pedir  novamente  ao  pa¬ 
ciente  que  reveja  o  que  preencheu,  ainda  na 
relagao  cor-signo-sintoma. 

IPROCEDIMENTOS  BASICOS  DE 
APLICAQAO  DO  MAPEAMENTO 
DA  DOR  GRAFICA 

O  preenchimento  do  exame  pelo  paciente  se- 
guira  uma  sequencia,  previamente  organizada 
e  orientada  pelo  terapeuta,  conforme  segue: 

•  Preencher  o  cabegalho  (nome,  idade,  etc.) 
com  o  auxilio  do  paciente,  de  modo  a  in- 
seri-lo  na  construgao  do  documento  de 
avaliagao; 

•  Qualificar  o  Mapeamento  da  Dor  Grafi- 
ca  como  um  espago  em  que  o  paciente  re- 
presentara,  pelo  uso  de  cores  e  signos,  "o 
que  sente  nas  maos  e  no  corpo  enquanto 
escreve"; 

•  Apresentar  o  "Mapeamento  da  Dor  Grafi- 
ca"  ao  paciente,  nomeando  e  relacionando 
cada  regiao  anatomica  de  maos  e  corpo, 
impressa  no  Mapeamento,  com  as  maos 
e  o  corpo  do  proprio  paciente,  a  comegar 
pela  mao  dominante,  como,  por  exemplo, 
"esta  mao  no  mapa  representa  a  mao  di- 
reita  e  esta  e  a  sua  mao  direita"; 

•  Mostrar  a  relagao  de  cores/signos  nomea- 
dos  e  identificar  os  sintomas  correspon- 
dentes,  lendo  com  ele  cada  uma  das  cores 
e  signos  relacionados  na  planilha  ao  sin¬ 
toma  que  lhes  e  associado.  Por  exemplo, 
•  representa  "dor"; 

•  Relatar  brevemente  a  historia  do  Mapea¬ 
mento,  enfatizando  que  se  iniciou  com 
uma  cor  apenas  (•  para  "dor")  e  que  ago¬ 
ra  tern  26  tons  de  cores  ou  signos,  corres- 
pondentes  aos  sintomas  trazidos  pelos 
pacientes,  em  uma  construgao  da  qual  ele 
podera  participar,  se  isso  for  necessario  ou 
desejado  por  ele; 

•  Mostrar  que  existem  espagos  em  bran- 
co  que  podera  preencher  com  outras  co¬ 
res  ou  sinais  (como  tragos,  por  exemplo) 
e  assinalar  por  escrito  outros  sentimen- 
tos  que  correspondam  as  suas  sensagoes 


e  que  nao  estejam  expressos  na  listagem 
do  Mapeamento; 

•  Esclarecer  que  podera  pintar  e  marcar  a 
extensao  de  que  precisar  nas  areas  das  fi- 
guras  e  exercer  a  pressao  que  desejar  so- 
bre  o  papel,  se  assim  for  importante  para 
mostrar  a  maior  ou  menor  extensao  e  in- 
tensidade  do  que  sente; 

•  Oferecer  os  lapis  de  cor  devidamente  ins- 
critos  com  os  sintomas  correspondentes 
na  parte  superior,  colocando-os  em  fren- 
te  ao  paciente  de  acordo  com  a  ordem  que 
aparecem  na  tabela  de  relagao  cor-signo- 
-sintoma; 

•  Aceitar  a  hipotese  do  paciente  que  afirma 
"nao  ter  sintomas"  ou  "nao  sentir  nada", 
apesar  dos  registros  contrarios  a  essa  ideia 
em  seu  historico  pessoal,  material  escolar/ 
profissional,  observagoes  do  terapeuta,  da 
familia  e  da  escola; 

•  Atender  as  possiveis  duvidas  do  paciente, 
relativas  ao  sistema  de  procedimentos  da 
aplicagao  do  instrumento; 

•  Marcar  a  hora  do  inicio,  do  final  e  das 
interrupgoes  que  forem  realizadas  pelo 
paciente  durante  o  exame,  assim  como 
as  datas  em  que  for  preenchido,  caso  o 
paciente  necessite  de  outro(s)  encontro(s) 
para  concluir  a  aplicagao; 

•  Mostrar  ao  paciente  o  conjunto  formado 
pela  sua  representagao  no  Mapeamento, 
colocando  lado  a  lado  as  duas  planilhas 
(de  maos  e  corpo)  ja  preenchidas,  solici- 
tando  que  ele  estabelega  relagoes  entre 
ambas.  Perguntar-lhe,  apos  as  compara- 
goes,  se  ainda  haveria  algum  complemento 
a  sua  expressao  que  desejaria  acrescentar 
ou  verbalizar; 

•  Prever  um  tempo  de  tres  meses  entre  a 
avaliagao  inicial  e  as  subsequentes.  Isso 
nem  sempre  e  possivel,  por  fatores  inter- 
ferentes  que  devem  ser  bem  observados 
para  nao  prejudicarem  os  resultados.  Sao 
exemplos: 

-  Separagao  dos  pais; 

-  Mudangas  de  casa/escola; 

-  Ferias  escolares; 

-  Avaliagoes  emergenciais  com  outros 
profissionais; 

-  Ritmo  lento  de  progressos  ou  resisten- 
cias  do  paciente,  observados  no  anda- 
mento  e  nos  resultados  do  trabalho 
psicopedagogico; 
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-  Doengas  do  paciente  ou  de  familiares, 
cirurgias; 

-  Nascimento  recente  de  irmaos. 

De  acordo  com  a  evolugao  real 
do  processo  terapeutico,  o  momen- 
to  "ideal"  para  a  reavaliagao  e  aquele 
em  que  o  paciente  mostra  possibilida- 
de  de  aceitagao  dos  exames  ou  reexa- 
mes,  aguardando-se  o  tempo  subjetivo 
do  paciente,  como  um  semestre  ou  ate 
mesmo  um  ano  para  rever  os  resulta- 
dos,  se  for  necessario; 

•  Flexibilizar  o  tempo  de  reaplicagao  do  Ma- 
peamento  tambem  no  caso  de  o  paciente 
mostrar  mudangas  significativas  muito 
rapidas  em  sua  evolugao:  nao  ha  por  que 
esperar  o  prazo  formalmente  estipula- 
do.  0  adequado  sera  retomar  a  avaliagao 
quando  diferengas  significativas  forem 
percebidas,  em  vez  dos  tres  meses  usuais. 
E  importante  lembrar  que  o  desenvolvi- 
mento  pessoal  pode  mostrar  "picos"  ines- 
perados  de  progresso,  aos  quais  e  preci- 
so  estar  alerta  para  nao  desqualificar  os 
progressos  do  paciente; 

•  Durante  o  procedimento  da  avaliagao,  o 
terapeuta  devera  registrar  por  escrito  as 
verbalizagoes  do  paciente  ao  lado  da  re- 
giao  a  que  se  destina  o  comentario,  com- 
plementando  a  percepgao  do  registro  so- 
bre  as  manifestagoes  do  paciente,  como, 
por  exemplo,  "Na  mao  direita  ja  nao  sinto 
mais  nada",  devera  ser  anotado  em  "ver- 
balizagao",  ao  lado  da  "mao  direita"  cuja 
figura  consta  da  planilha  do  Mapeamen- 
to.  Afinalidade  desse  procedimento  e  oti- 
mizar  a  leitura  do  instrumento  e  o  reco- 
nhecimento  dos  dados  pelo  paciente  e  pelo 
terapeuta  no  momento  do  exame  e  subse- 
quentes,  assim  como  pelos  pais  e  profis- 
sionais  da  equipe. 

IQUESTOES  RELATIVAS  A 

APLICAQAO  DO  MAPEAMENTO 

Pela  sua  complexidade,  o  Mapeamento  da  Dor 
Grafica  sera  mais  bem  apropriado  para  um 
paciente  que: 

•  Aceitar  a  aplicagao  do  instrumento; 

•  Estiver  com  sete  anos  completos  ou  mais, 
em  razao  da  multiplicidade  de  conceitos  e 
do  esforgo  de  concentragao  exigido  em  seu 


manejo.  Este  conceito  podera  ser  revisto 
em  criangas  menores  de  sete  anos  que  ja 
leem  compreensivamente  e  cuja  lingua- 
gem  verbal  demonstre  a  possibilidade  de 
apreensao  dos  objetivos  do  instrumento; 

•  Possuir  a  habilidade  de  coordenagao  ne- 
cessaria  para  preencher  o  exame  com  as 
figuras  humanas,  lapis  de  cor  e  planilha 
de  sintomas,  simultaneamente; 

•  Realizar  sua  avaliagao  com  um  profissio- 
nal  que  tiver  experimentado  pessoalmente 
o  Mapeamento,  familiarizando-se  com  a 
operacionalidade  exigida  por  ele; 

•  Afastar,  em  seu  estado  atual,  os  diagnos¬ 
tics  de: 

-  Psicose,  dificuldades  especiais  e  sin- 
dromes  organicas  configuradas; 

-  Doenga  fisica  grave  que  exija  outras  e 
mais  urgentes  abordagens; 

-  Dificuldade  de  compreensao  em  lin- 
guagem  e  pensamento; 

-  Condigoes  motoras  graves  que  dificul- 
tem  o  uso  das  maos; 

•  Encontrar-se  fora  de  situagoes  traumati- 
cas  recentes; 

•  Gonhecer  e  distinguir  o  uso  de  cores  e 
signos; 

•  Gonhecer  e  distinguir  o  significado  do 
vocabulario  empregado  no  uso  do  ins¬ 
trumento; 

•  Mostrar  possibilidades  cognitivas  e  emo- 
cionais  de  comparagao  entre  avaliagao  e 
reavaliagoes  subsequentes; 

•  Mantiver  um  relacionamento  suficiente- 
mente  bom  com  o  examinador; 

•  Gontar  com  uma  base  de  apoio  familiar 
para  a  avaliagao  psicopedagogica  como 
um  todo.  0  psicopedagogo  tambem  pre- 
cisa  contar  com  o  apoio  de  uma  equipe 
profissional,  para  estudar  o  encaminha- 
mento  necessario  ao  progresso  do  pacien¬ 
te,  cuja  internalidade  nos  e  invisivel  e  da 
qual  so  se  pode  formular  hipoteses,  como 
na  Figura  16.8. 

IMAGENS  E  SIMBOLOS 

A  imagem  hipotetica  da  "vista  interna  de 
uma  cabega  disgrafica"  representa  a  predo- 
minancia  de  sintomas  manifestados  pelos  20 
pacientes  nas  diferentes  regioes  da  cabega: 
"dor"  (frontal,  parietal,  temporal  e  occipital), 
"irritagao"  (frontal  e  parietal),  "coceira"  (fron- 
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(^)  Dor 

(^)  Coceira 

Irritagao 

Tontura 

Figura  16.8 

Representagao  da  vista  interna  de  uma  cabega 
disgrafica.  Com  base  em  uma  amostra  de  20 

sujeitos. 


tal,  temporal,  parietal,  occipital)  e  "tontura" 
(temporal  e  occipital). 

Quanto  a  representagao  da  "vista  inter¬ 
na  de  um  corpo  disgrafico"  (Figura  16.9), 
escolhi  a  imagem  elaborada  pelo  unico  me- 
nino  canhoto  da  amostra,  na  qual  ele  expoe 
marcadamente  seus  sofrimentos:  "dor"  na 
cabega  (frontal  e  parietal),  nos  pes  e  no  co- 
tovelo  esquerdo;  "irritagao"  no  dorso;  "suor" 
nas  virilhas  e  nos  joelhos;  "enjoo"  na  regiao 
do  abdome  bem  "na  hora  das  provas",  como 
afirmou  durante  o  exame,  possivelmente  pe- 
la  pressao  de  corresponder  a  exigencias  que 
para  ele  eram  dificeis  de  tolerar.  Esse  uni¬ 
co  canhoto  concentrou  140  (12%)  das  1.158 
manifestagoes  de  sintomas  da  amostra  de 
20  pacientes. 


IREPRESENTAQAO  DA  VISTA 
INTERNA  DO  CORPO  DE  UM 
CANHOTO  DISGRAFICO 


Diante  dessa  impressionante  realidade,  per- 
cebida  na  avaliagao  das  reagoes  diante  da  es- 


Figura  16.9 

Representagao  da  vista  interna  do  corpo  de  um 
canhoto  disgrafico. 


crita,  e  preciso  buscar  saidas  para  a  resolugao 
de  tao  serios  conflitos  em  diferentes  formas 
de  atendimento.  Em  um  cuidado  especial  que 
"abrace  por  dentro"  esses  sofrimentos,  recom- 
poem-se  defesas  estruturais  para  novas  habi- 
lidades  e  capacidades  atualizadas  de  sentir,  de 
saber  e  de  "saber  fazer",  nucleo  de  frustragao 
do  dispraxico,  tenha  ou  nao  manifestagoes 
disgraficas.  Uma  destas  formas  e  o  atendi¬ 
mento  psicopedagogico,  quando  indicado  por 
avaliagao  de  equipe  diagnostica. 


IASPECTOS  CLINICOS 
DA  DISGRAFIA 

Assim  como  se  fazem  necessarios  instrumen- 
tos  de  detecgao  e  medida  dos  complicadores 
da  escrita,  tambem  sao  importantes  o  aten¬ 
dimento  e  a  mudanga  da  situagao  de  fracasso 
em  situagao  de  sucesso. 

Para  tanto,  e  preciso  reverter  o  "ciclo  de 
inibigao"  e  transforma-lo  em  "ciclo  de  progres¬ 
ses",  ressignificando  os  espagos  interrompi- 
dos  -  ou  elos  partidos  -  com  novos  codigos  de 
simbolizagao,  em  que  afetos  prazerosos  este- 
jam  (re)integrados  ao  sistema  de  agao,  pensa- 


222  capi'tulo  16  AVALIAQAO  e  clinica  das  praxias  e  dispraxias... 


Consciencia  praxica 
Eficiencia  grafica 


Figura  16.10 

Representagao  do  ciclo  de  progressos  na  recuperagao  da  disgrafia. 


mento  e  representagao  de  ideias  e  sentimen- 
tos,  como  na  Figura  16.10. 

I  A  AQAO  TERAPEUTICA 
NA  DISPRAXIA  COM 
MAN  I FESTAQAO  DISGRAFICA 

O  "ciclo  de  progressos"  responde  positivamen- 
te  as  palavras  de  Winnicott8  "Compreender  a 
crianga  nao  e  o  bastante,  se  a  isto  nao  se  se- 
guem  providencias  adequadas  as  suas  neces- 
sidades  e  objetivos". 

Neste  pensar  terapeutico,  a  compreen- 
sao  que  vem  da  avaliagao  so  e  realmente  im- 
portante  se  for  seguida  pela  agao  terapeutica 
correta  a  ser  indicada  para  o  paciente,  seja  ele 
crianga,  adolescente  ou  adulto. 

A  cada  uma  dessas  pessoas,  cada  sujeito 
singular,  subjetivo  em  necessidades  e  desejos, 
o  que  indicar?  No  caso  especifico  de  indivi- 
duos  com  agoes  obstaculizadas,  distorcidas 
e  mesmo  impedidas,  o  que  fazer?  O  "ciclo  de 
progressos"  fala  em  reverter  a  situagao  de  fra- 
cassos  com  agoes  prazerosas,  experiences  de 
sucesso,  escrita  correta,  mas  como  obte-las? 

Ao  abordar  o  que  estaria  alterado  em  uma 
pessoa  cuja  agao  e  prejudicada,  Winnicott8 
refere  que  "[...]  cada  agao  e  diferente  a  cada 
individuo"  e  que  esta  diferenga  reside  no  "sig- 
nificado  da  agao"  para  cada  um.  Este  conceito 
abordado  por  ele  redireciona  o  sentido  da  agao 
terapeutica,  que  adquire  assim  uma  dimensao 
maior:  a  de  resgatar  nao  apenas  a  evolugao  da 


habilidade,  do  conforto  ou  da  agilidade,  mas 
tambem  a  da  satisfagao  pelo  significado  legi- 
timo  dessa  agao  no  piano  dos  afetos. 

Como?  Uma  resposta  pode  ser  a  de  opor- 
tunizar  novas  chances  para  resgatar  a  signifi- 
cagao  e  a  simbolizagao  das  agoes  em  circuns- 
tancias  reais  de  experimentagao  vivenciadas 
corporalmente.  Por  meio  de  estrategias  de 
agao  psicopedagogica  que  retomem  caminhos 
de  integragao  entre  sentimento,  agao,  pensa- 
mento,  linguagem  e  aprendizagem  cultural, 
objetiva-se  a  reconstrugao  criativa  de  uma  in- 
sergao  escolar  e  profissional  satisfatoria  em 
ritmo,  eficiencia  e  adequagao  as  exigencias 
transformadoras  do  ambiente. 

I  ESTRATEGIAS  DE  AQAO 
PSICOPEDAGOGICA 

Praticamente  nada  havia  neste  sentido,  no 
inicio  da  decada  de  1970.  Era  preciso  buscar 
recursos  ligados  a  autores  da  epoca  que  es- 
tudavam  o  conjunto  teorico,  alem  da  obser- 
vagao  minuciosa  das  reagoes  dos  pacientes. 

Diz  Bachelard9  que  o  "[...]  espirito  cientifi- 
co  deve  formar-se  enquanto  se  reforma",  e  era 
o  que  se  fazia  na  epoca:  formular  e  reformular 
conceitos  e  estrategias,  entre  os  quais  retomar 
os  ciclos  de  formatividade  simbolica,  desde  a 
sua  raiz  de  experimentagao  e  afeto  ate  a  inte¬ 
gragao  flexivel  da  abstragao.  Percebi  que  era 
preciso  transpor  as  teorias  do  corpo  academi- 
co  da  pedagogia  para  a  pratica  psicopedagogi- 
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ca.  Era  preciso  "criar"  para  que  houvesse  com 
o  que  trabalhar  os  pacientes,  e  foi  o  que  fiz. 

I  A  ESTRATEGIA  DOS  CICLOS 
DE  TRANSFORMAQAO  E 
INTEGRAQAO  SIMBOLICA 

Uma  das  primeiras  estrategias  de  atendimen- 
to  elaborada  inicialmente  e  que  contemplou 
essa  necessidade  de  resgate  foi  a  dos  ciclos  de 
transformagao  e  integragao  simbolica  (CITIS), 
com  que  trabalho  na  pratica  terapeutica,  pela 
sua  eficiencia  comprovada  e  cuja  base  teorica 
me  foi  fornecida,  predominantemente,  pelos 
estudos  psicogeneticos  de  Piaget  e  pelas  teo- 
rias  da  criatividade  de  Gardner. 

Situagoes  de  significado,  para  o  paciente, 
fornecem  as  chaves  que  desenvolvem  uma  re¬ 
de  de  apoio  para  a  agao  em  torno  de  um  tema 
selecionado,  em  que  ele  retoma  os  passos  ca- 
racteristicos  da  escala  evolutiva: 

1.  Sentir; 

2.  Pensar; 

3.  Agir  no  espago  amplo  do  ambiente; 

4.  Falar  sobre  o  que  faz; 

5.  Representar  a  agao  com  objetos  -  mi- 
niatura; 

6.  Representar  a  agao  pelo  desenho; 

7.  Escolher  uma  musica  (ou  som)  para  re- 
presenta-la; 

8.  Escrever  sobre  o  que  realizou,  sob  duas 
vertentes  basicas: 

a)  Realidade:  relato  objetivo  da  agao  rea- 
lizada,  personagens,  paisagens  e  ma¬ 
terials  envolvidos; 

b)  Imaginagao:  criagao  de  uma  historia 
relativa  a  agao  realizada. 

Nem  sempre  nessa  ordem  absoluta,  nem 
sempre  por  meio  desse  ciclo  completo,  a  es¬ 
trategia  dos  CITIS  tern  auxiliado  o  desenvol- 
vimento  praxico  e  grafico,  em  particular,  de 
pacientes  e  supervisionandos.  E  facilmente 
compreendida,  apreciada  e  traz  resultados, 
em  eficiencia  de  mudanga,  nos  comportamen- 
tos  anteriores  a  sua  aplicagao. 

IMATERIAIS 

AUXILIARES  DOS  CITIS 

Sao  todos  os  materials  comuns  ao  consul- 
torio,  mais  todos  os  que  o  terapeuta  puder 


juntar  em  sua  colegao  de  "bricolagem",  bem 
como  todos  os  que  o  paciente  trouxer  para  a 
sessao.  O  importante  no  seu  processar  e  mais 
que  "realizar"  uma  agao:  e  desenvolver  em 
seu  proprio  mundo  "a  agao  consciente  e  sim¬ 
bolica",  a  construgao  do  pensar  criativo.  For- 
malizado  por  meio  de  signos  culturalmente 
reconhecidos  e  elaborados,  os  materials  via- 
bilizam  a  passagem  do  mundo  abstrato  para 
o  concreto,  pela  mesma  via  -  agora  em  senti- 
do  inverso,  no  qual  um  dia  o  mundo  concreto 
viabilizou  a  abstragao. 

Verdadeiramente  pensa  aquele  que  pode 
realizar.  "Realizar"  e  uma  palavra  bonita:  ela 
nasce  no  imaginario  e  reaparece  na  realidade. 

Sentir,  pensar,  agir,  falar,  representar  no 
ar,  no  barro,  na  melodia,  no  grafismo,  nas  mil 
formas  das  palavras  e  dos  objetos  sao  expres- 
soes  diferentes  de  uma  mesma  condigao:  a  de 
poder  construir-se  enquanto  constroi. 

Um  material  criado  para  essa  finalidade 
e  o  MAMS  (material  de  multiplo  espectro), 
composto  por  seis  figuras  geometricas,  mais 
setas  e  pes,  em  seis  cores  diferentes,  com  pos- 
sibilidades  multiplas  de  aplicagao:  permite 
a  realizagao  de  praticamente  tudo  o  que  se 
possa  pensar  (por  isso  o  nome),  contanto  que 
nao  seja  tridimensional.  Um  objetivo  a  que  me 
propus  ao  criar  esse  material  foi  o  de  compor 
elementos  concretos,  de  alta  flexibilidade  de 
emprego  e  praticidade  no  manejo  com  que 
trabalhar  a  estrategia  dos  CITIS. 

Os  recursos  disponiveis  na  epoca  tam- 
bem  eram  limitados  e  dissociados  entre  si, 
ao  passo  que  as  necessidades  de  associagao 
e  integragao  dos  pacientes  nao  podiam  espe- 
rar.  Foi  preciso  elaborar  recursos  contextuais 
que  atendessem  as  desarmonias  contextuais 
dos  pacientes. 

I  A  ESTRATEGIA  DOS  CITIS 
NA  (RE)CONSTRUQAO 
SENSIVEL  DA  REALIDADE 
SIMBOLICA 

Por  meio  de  casos  clinicos,  tenho  como  objeti¬ 
vo  mostrar  brevemente  o  trabalho  com  a  re- 
construgao  progressiva  dos  ciclos  de  evolugao 
simbolica.  O  trabalho  tern  como  eixo  principal 
a  sensibilidade  do  terapeuta  em  relagao  aos 
interesses  do  paciente,  via  de  acesso  ao  seu 
universo  interno.  Descrevo  dois  exemplos  em 
que  aparecem  esses  movimentos,  primeiro  em 


224  capitulo  16  AVALIAQAO  e  clinica  das  praxias  e  dispraxias... 


trabalho  com  uma  adolescente  e  depois  com 
uma  adulta  jovem. 


CASO  CLINICO  I:  SEQUENCIA 
COMPLETA  DOS  CITIS 

"Marcia"  12  anos,  6a  serie  fundamental,  apre- 
sentava  dificuldades  para  expressar-se  por 
escrito.  Ao  constatarmos  falhas  anteriores  as 
estruturas  proprias  da  escrita  formal,  inicia- 
mos  trabalhos  objetivando  praxias  motoras 
amplas,  representagao  de  microespago  com 
objetos-miniatura,  verbalizagao,  planejamen- 
to,  desenho  e  escrita  sobre  a  agao  realizada. 
A  escolha  da  tematica  e  do  texto  foi  de  acor- 
do  com  sua  preferencia,  entre  varias  opgoes 
disponiveis. 

O  trabalho  feito  por  essa  menina  e  muito 
significativo  para  mostrar  a  sequencia  do  ci- 
clo  de  transformagao  e  integragao  simbolica. 

Esta  foi  a  sequencia  de  agoes  simbolicas 
realizadas  por  Marcia,  em  diferentes  espagos 
e  com  os  recursos  criativos  do  MAMS: 


•  Espago  do  texto:  seleciona  a  cena  que  lhe 

e  mais  significativa  do  texto  lido; 

•  Espago  da  sala  ou  "macroespago": 

-  Representa  com  objetos  concretos  (pes 
e  circulos)  a  cena  escolhida; 

-  Percorre  corporalmente  os  caminhos, 
entre  os  marcos  indicadores  de  "par- 
tida"  e  "chegada"; 

•  Espago  da  maquete  ou  "microespago": 

-  Reproduz  com  materiais-miniatura  a 
cena  representada  em  agao  corporal 
no  "macroespago"  da  sala; 

-  Representa  agora  com  os  dedos  as 
agoes  corporais,  entre  os  marcos  in¬ 
dicadores  de  "partida"  e  "chegada"; 

•  Espago  da  folha  (Figura  16.11): 

-  Desenha  os  pontos  de  "partida"  e  "che¬ 
gada"; 

-  Reproduz  (tambem  pelo  desenho)  as 
"pegadas"  entre  os  pontos  de  "parti¬ 
da"  e  "chegada"; 

-  Pinta  o  desenho; 

-  Escreve  uma  legenda  com  signos  que 
traduza  os  significados  das  represen- 
tagoes  desenhadas. 

No  que  se  refere  ao  aspecto  "fala"  do  ciclo, 

Marcia  simboliza  o  tempo  inteiro  da  sequen- 


Figura  16.1 1 

Representagao  grafica  no  espago  da  folha  das 
agoes  realizadas  em  espago  amplo  (desenho 
e  escrita). 

cia  de  agoes  empregando  linguagem  coloquial 
e  descritiva  para  se  comunicar,  interrogar  e 
responder  as  situagoes  de  proposta,  elabora- 
gao  e  associagoes  que  faz  entre  a  historia  li- 
da,  representada  e  a  vida  real. 

Nota:  essa  sequencia  de  agao  simbolica, 
assim  tao  meticulosa  e  completa,  so  se  reali- 
za  em  pacientes  com  melhores  condigoes  de 
compreensao  e  aceitagao  da  tarefa  e  que  nao 
possuam,  no  momento,  complicadores  que 
venham  a  "sequestrar"  o  seu  pensamento  do 
aprendizado. 

CASO  CLINICO  II:  EXEMPLO 
DE  AQAO  SIMBOLICA  EM 
UMA  ADULTA  JOVEM 

Marina,  uma  universitaria  de  21  anos,  apre- 
sentava  questoes  de  expressao  escrita  evolu- 
tiva.  Aparentemente  dominadas  em  sua  vida 
escolar  anterior,  passaram  a  complica-la  na 
universidade  em  provas,  trabalhos  e  anota- 
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goes  de  aula.  Apresentava-se,  no  momento, 
lenta,  com  trocas  ortograficas,  letra  ilegivel 
e  notas  baixas,  que  antes  nao  faziam  parte  de 
seu  curriculo.  Em  avaliagao,  mostrou  ques- 
toes  ligadas  as  nogoes  do  corpo  no  espago,  rit- 
mo  lento  e  praxias  finas  (dor,  cansago,  hipoto- 
nia  nas  maos).  A  indicagao  para  atendimento 
psicopedagogico,  objetivando  o  desenvolvi- 
mento  de  praxias  voltadas  a  escrita,  foi  per- 
cebida  pelo  seu  terapeuta  e  encaminhada  pa¬ 
ra  avaliagao  e  atendimento  psicopedagogico. 

Sua  felicidade  era  nitida  ao  trabalhar  em 
sessao  com  pinturas,  desenhos  e  modelagem. 
No  piano  das  praxias  amplas,  (re)encontrou, 
na  estrategia  dos  CITIS,  vias  prazerosas  de 
recuperagao  e  competencia,  tanto  no  mane- 
jo  do  espago  amplo  quanto  do  espago  grafico 
da  pagina.  Griou  muitas  situagoes  de  traba- 
lho,  e  sua  evolugao  foi  consistente.  De  Mari¬ 
na,  sera  relatada  somente  a  imagem  de  uma 
sessao,  quando  elaborou  muitos  sistemas  de 
agao  a  percorrer  corporalmente  no  espago 
amplo  da  sala.  Neste  exemplo,  a  multiplici- 
dade  de  cordas  e  formatagoes  no  espago  real 
se  transformaram  em  agoes  simbolicas,  ba- 
sicas  do  pensamento  que  lhe  permitiu  pre- 
encher  as  lacunas  de  agao,  experimentagao 
livre  e  prazerosa  que  situagoes  traumaticas, 
ocorridas  em  sua  primeira  infancia,  haviam- 
-na  impedido  de  viver.  Entre  outros  fatores, 
retomar  ativamente  os  ciclos  de  construgao 
simbolica  auxiliaram-na  a  transformar  "ini- 
bigao"  em  "progresso". 

A  terapia  psicopedagogica  de  Marina  foi 
rapida  (um  ano  letivo),  mas  o  comum  e  que  a 
recuperagao  dos  pacientes  dispraxicos  seja 
mais  demorada,  justamente  pela  caracteris- 
tica  sistemica  de  suas  desarmonias. 

O  ADULTO  DISGRAFICO 

Tudo  o  que  foi  referido  neste  capitulo  em  termos 
de  aprendizagem  do  dispraxico  escritor,  infan- 
til  ou  adolescente,  caracteriza  tambem  o  adulto 
-  jovem  ou  maduro  -  que  nao  foi  atendido  em 
sua  infancia  e  adolescencia,  como  se  viu  no  caso 
de  Marina,  cuja  disgrafia  permaneceu  "oculta". 

Trabalhando  com  adultos,  percebe-se  em 
sua  trajetoria  a  cronificagao,  as  consequen- 
cias  pessoais  e  sociais  da  ausencia  diagnostica 
precoce  da  disgrafia.  As  razoes  impeditivas 
do  aprendizado,  antes  manifestas  geralmente 


na  escolaridade,  sao  agora  transpostas  para  a 
vida  familiar,  para  a  qualificagao  profissional 
e  para  o  mercado  de  trabalho. 

Questoes  na  aprendizagem  da  escrita,  nao 
resolvidas  em  tempo  habil,  seguem  e  se  agra- 
vam  no  decorrer  da  vida.  No  entanto,  mantem- 
-se  tambem  no  adulto  a  possibilidade  de  serem 
resgatadas,  tratadas  e  solucionadas  mediante 
avaliagao  e  atendimento  psicopedagogico  e/ou 
psicologico,  indicados  por  equipe  diagnostica. 

CONSIDERAQOES  FINAIS 

Motivado  em  sua  criagao  pelo  estudo  da  mao 
humana  que  diferencia  e  humaniza  o  homem, 
o  Mapeamento  da  Dor  Grafica  avalia  as  condi- 
goes  subjetivas  da  praxis  do  paciente  -  escrita 
e  gesto  consciente  -  por  meio  de  um  instru¬ 
ment  por  ele  mesmo  preenchido. 

A  questao  central  e  investigar  o  que  a  pes- 
soa  com  problemas  de  escrita  sente  nas  maos 
e  no  corpo  enquanto  escreve,  para  focalizar 
a  intervengao  na  etiologia  do  problema  (emo- 
cional,  ambiental,  endocrinologica,  neurologi- 
ca,  genetica,  funcional,  etc.)  e  nao  no  sintoma 
propriamente  dito.  Um  documento  que  regis- 
tra  simbolicamente  os  sintomas  do  paciente 
aumenta  as  chances  de  obtengao  da  credibi- 
lidade  ao  seu  sofrimento,  em  diregao  ao  tra- 
tamento  e  a  reparagao  das  praxias,  em  um 
sistema  amplo,  e  do  grafismo,  em  particular. 

O  Mapeamento  da  Dor  Grafica,  como  ins¬ 
trument  de  avaliagao,  justifica-se  por  sua: 

•  Originalidade; 

•  Possibilidade  de  autoaplicagao; 

•  Configuragao  de  instrumento  grafico,  fa- 
cilitador  da  mensuragao  da  resposta; 

•  Flexibilidade,  por  acrescentar  sintomas  per- 
cebidos  pelo  paciente  durante  a  aplicagao; 

•  Possibilidade  de  valor  prognostico  e  de- 
tecgao  preventiva  da  disgrafia; 

•  Gapacidade  em  auxiliar  no  diagnostico 
diferencial  de  outros  problemas  com  sin¬ 
tomas  semelhantes; 

•  Adaptagao  a  diversos  grupos  etarios; 

•  Isengao  de  influencia  por  caracteristicas 
sociodemograficas; 

•  Aplicabilidade  a  profissionais  da  psicope- 
dagogia  e  de  outras  areas  de  atendimento; 

•  Utilizagao  em  entrevistas  com  pais  e  pro- 
fessores; 
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•  Dialogos  paciente-terapeuta  sobre  os  re- 
sultados  obtidos; 

•  Planejamento  terapeutico. 

Em  um  campo  historicamente  recente 
como  o  da  psicopedagogia,  descobrir  formas 
novas  de  sentir,  pensar,  falar,  agir  e  simboli- 
zar  os  pacientes,  para  os  pacientes,  traz  con- 
sigo  sentimentos  contraditorios  de  calma  e 
inquietagao.  Calma,  por  abrirmos  espagos,  de 
claridade  teorica  e  pratica  onde  antes  encon- 
travamos  sensagoes  difusas  de  incerteza.  In¬ 
quietagao,  porque  a  cada  descoberta  abrem-se 
oceanos  de  possibilidades  novas  de  pesquisa. 
E  desafiante  e  animador,  porque  a  inquieta¬ 
gao  teorica  e  uma  chave  para  tantas  outras 
portas  desconhecidas,  cujas  descobertas  aju- 
darao  tantas  outras  pessoas  a  se  conhecerem. 

Calvino,10  no  final  da  decada  de  1980, 
preparou  seis  conferences  a  convite  da  Uni- 
versidade  de  Harvard  que  seriam  "seis  pro- 
postas  para  o  proximo  milenio":  leveza,  rapi- 
dez,  exatidao,  visibilidade,  multiplicidade  e 
consistencia.  Passados  20  anos,  e  ja  no  seculo 
XXI,  seguem  como  qualidades  humanas  que 
se  objetiva  conquistar,  individual  e  social- 
mente.  Nessa  dimensao,  a  escrita  e  mais  que 


um  sistema  de  sinais  ou  a  conscience  do  ges- 
to.  Ela  e  a  inscrigao  do  homem  na  Historia  do 
planeta  -  e  dai  a  sua  importance. 

I  MAO  QUE  ESCREVE, 

MAO  QUE  TRABALHA 

E  importante  estabelecer  diferengas  entre  a 
mao  que  escreve  e  o  instrumento  emprega- 
do  para  transcrever  o  pensamento.  A  escri¬ 
ta  e  conscience,  ato  coordenado  e  simbolico. 
O  instrumento  (estilete,  caneta,  mouse,  x,  y, 
z  que  ainda  virao)  e  relativizado  e  transfor- 
mado. 

Costumava  falar  aos  pacientes  sobre  a 
importance  do  ato  de  escrever:  "Quern  nao 
escreve,  e  escravo".  No  entanto,  este  conceito 
mudou  com  o  conhecimento  das  mais  recen- 
tes  pesquisas  antropologicas  sobre  o  Antigo 
Egito,  onde  somente  os  letrados  podiam  tra- 
balhar  nas  piramides.  Muitos  eram  poetas, 
escritores,  artistas  que  poderiam,  com  o  seu 
saber,  compreender  hieroglifos,  plantas  e  cal- 
culos  arquitetonicos.11  Agora,  a  fala  dirigida 
ao  paciente  e  outra:  "Quern  nao  escreve,  nao 
e  nem  escravo".  Quern  nao  escreve,  nao  esta 
na  Historia,  nem  a  faz. 


I 

REFERENCIAS 

1.  Piaget  J.  Estudios  de  psicologla  genetica.  Buenos 
Aires:  Emece;  1973. 

2.  Fernau-Horn  H.  Die  Sprechneurosen  :  Aufbaufor- 
men  -  Wesen  :  Prinzip  und  Methode  der  Behandlung. 
German:  Print  Book;  1973. 

3.  Selikowitz  M.  Dislexia  e  outras  dificuldades  da 
aprendizagem.  Rio  de  Janeiro:  Revinter;  2001. 

4.  Ajuriaguerra  J.  Auzias  M,  Denner  A.  La  escritura 
del  nino:  il  la  reeducacion  de  la  escritura.  Barce¬ 
lona:  Laia;  1973. 

5.  Aulagnier  P.  Os  destinos  do  prazer.  Rio  de  Janei¬ 
ro:  Imago;  1985. 

6.  McDougall  J.  Em  defesa  de  uma  certa  anormali- 
dade:  teoria  e  clinica  psicanalltica.  Porto  Alegre: 
Artmed;  1991. 

7.  Dolto  F.  As  etapas  decisivas  da  infancia.  Sao  Paulo: 
Martins  Fontes;  1999. 

8.  Winnicott  DW.  Natureza  humana.  Rio  de  Janeiro: 
Imago;  1990. 


9.  Bachelard  G.  A  formagao  do  esplrito  cientlfico:  con- 
tribuigao  para  uma  psicanalise  do  conhecimento. 
Rio  de  Janeiro:  Contraponto;  1996. 

10.  Calvino  I.  Seis  propostas  para  o  proximo  milenio: 
ligoes  americanas.  Sao  Paulo:  Companhia  das  Le- 
tras;  1990. 

1 1 .  McDowell  GA.  Cotidiano  no  Egito  Antigo.  Scientific 
American:  Culturas  e  Misterios  dos  Povos  Antigos. 
2005;10(edigao  especial):62. 

LEITURAS  RECOMENDADAS 

Ajuriaguerra  J.  Manual  de  psiquiatria  infantil.  Bar¬ 
celona:  Toray;  1976. 

Ajuriaguerra  J.  A  dislexia  em  questao.  Porto  Ale¬ 
gre:  Artmed;  1984. 

Ajuriaguerra  J.  A  escrita  infantil:  evolugao  e  difi¬ 
culdades.  Porto  Alegre:  Artmed;  1988. 

Benton  AL.  Introduccion  a  la  neuropsicologia.  Bar¬ 
celona:  Fontanella;  1971. 

Bierman  G.  Tratado  de  psicologia  infantil.  Barcelo¬ 
na:  Espax;  1973. 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  227 


Broofield  K.  La  escritura.  Madri:  Santillana;  1994. 

Defontaine  J.  Terapia  y  reeducacion  psicomotriz:  la 
mano  su  papel  relacional  y  terapeutico.  Barcelona:  Me- 
dica  y  Tecnica;  1979. 

Ferreiro  E,  Teberosky,  A.  Psicogenese  da  lingua  es- 
crita.  Porto  Alegre:  Artmed;  1985. 

Flip  G.  Human  anatomy.  Johannesburg:  Brockhamp- 
ton;  1997. 

Fonseca  V.  Contributo  para  o  estudo  da  genese  da  psi- 
comotricidade.  Lisboa:  Editorial  Noticias;  1970. 

Foster  W.  Anatomy.  California:  Walter  Foster;  1989. 

Hanania  AR.  A  caligrafia  arabe.  Sao  Paulo:  Mar¬ 
tins  Fontes;  1999. 

Kato  MA.  No  mundo  da  escrita:  uma  perspectiva 
psicolinguistica.  Sao  Paulo:  Atica;  1987. 

Lobrot  M.  Alteraciones  de  la  lengua  escrita  y  reme- 
dios.  Barcelona:  Fontanella;  1974. 

Morin  E.  Os  sete  saberes  necessarias  a  educagao  do 
futuro.  Brasilia:  Cortez;  2001. 

Netter  FH.  Atlas  de  anatomia  humana.  Porto  Ale¬ 
gre:  Artmed;  2005. 

Piaget  J.  El  comportamiento  motor  de  la  evolucion. 
Buenos  Aires:  Nueva  Vision;  1977. 

Quiros  JB.  El  lenguage  lectoescrito  y  sus  problemas. 
Buenos  Aires:  Panamericana;  1975. 


Quiros  JB.  Problemas  del  aprendizaje  perceptiva 
motor.  Buenos  Aires:  Panamericana;  1979. 

Quiros  JB,  Calla  MA.  La  dislexia  en  la  ninez.  Bue¬ 
nos  Aires:  Paidos;  1971. 

Ronan  CA.  Historia  ilustrada  da  ciencia:  das  origens 
a  Grecia.  Rio  de  Janeiro:  Jorge  Zahar;  1987. 

Sanchez  JG.  Dificuldades  de  aprendizagem  e  inter- 
vengao  psicopedagogica.  Porto  Alegre:  Artmed;  2004. 

Saussure  F.  Curso  de  linguistica  geral.  11a  ed.  Sao 
Paulo:  Cultrix;  1969. 

Salomon  DV.  A  maravilhosa  incerteza.  Sao  Paulo: 
Martins  Fontes;  2000. 

Toynbee  A.  Um  estudo  da  historia.  Brasilia:  Mar¬ 
tins  Fontes;  1987. 

Vygotsky  LS.  A  formagao  social  da  mente.  Sao  Pau¬ 
lo:  Martins  Fontes;  1984. 

Vygotsky  LS.  Pensamiento  y  lenguaje.  Buenos  Ai¬ 
res:  Lautaro;  1964. 

Winnicott  DW.  Textos  selecionados:  da  pediatria  a 
psicanalise.  Rio  de  Janeiro:  Francisco  Alves;  1982. 

Yudovich  LE.  Linguagem  e  desenvolvimento  inte- 
lectual  na  crianga.  2.  ed.  Porto  Alegre:  Artmed;  1987. 

Zorzi  JL.  Aprendizagem  e  disturbios  da  linguagem 
escrita:  questoes  clinicas  e  educacionais.  Porto  Alegre: 
Artmed;  2003. 


17 


DISGNOSIAS 


LYGIA  OHLWEILER 
ANA  GUARDIOLA 


As  gnosias  sao  as  fungoes  corticais  liga- 
das  ao  conhecimento.  Para  melhor  en- 
tender  essa  definigao,  e  preciso  comen- 
tar  que  toda  gnosia  constitui  uma  percepgao 
mais  elaborada,  abrangendo  uma  maior  area 
cortical,  sendo  um  processo  mais  complexo 
que  envolve,  alem  da  detecgao,  da  discrimi¬ 
nagao  e  da  identificagao,  o  reconhecimento. 
Este  ultimo  processo  necessita  da  integragao 
de  esquemas  elaborados  em  experiences  an- 
teriores. 

A  percepgao  e  a  tomada  de  consciencia 
sensorial  de  acontecimentos  exteriores  que 
originaram  sensagoes  diversas.  Atendo-se  a 
essa  definigao,  existem  tantos  tipos  de  per- 
cepgoes  quanto  de  sentidos:  visuais,  olfativas, 
auditivas,  tateis  e  cinestesicas.  Amedida  que 
essas  percepgoes  se  integram,  surgem  as  com- 
plexas,  que  dao  origem  as  gnosias  mais  ela- 
boradas,  como  as  nogoes  de  esquema  corpo¬ 
ral,  espago,  tempo,  movimento  e  velocidade. 

Pode-se  considerar  que  percepgao  e  gno¬ 
sia  nao  sao  sinonimos,  embora  para  alguns 
autores  possa  tratar-se  do  mesmo  fenomeno. 

No  processo  da  percepgao,  ocorrem  va- 
rios  aspectos.  O  primeiro  e  mais  simples  e  a 
capacidade  de  detectar  o  estimulo;  para  isto, 
e  necessario  que  os  receptores  sejam  aciona- 
dos  e  a  informagao  seja  transmitida  pela  via 
sensitiva  -  geralmente,  varios  receptores  sao 
acionados  para  que  se  atinja  um  limiar  com- 
portamental.  O  segundo  aspecto  e  a  capaci¬ 
dade  de  identificar  a  intensidade  do  estimulo, 
e  o  terceiro,  de  reconhecer  a  sua  qualidade, 
o  que  se  denomina  discriminagao;  esta  pode 
ser  analitica  ou  sintetica.  A  discriminagao 


olfativa  e  analitica,  permitindo  identificar  os 
cheiros,  e  a  percepgao  das  cores  e  sintetica, 
pois  a  maioria  delas  resulta  da  combinagao 
das  cores  primarias. 

Segue-se  ao  processo  da  percepgao  o  re¬ 
conhecimento  do  modelo,  que  se  denomina 
gnosia;  pode  ser  realizado  por  varios  siste- 
mas  sensoriais  em  conjunto,  como  um  con- 
junto  unitario. 

Gonsiderando  percepgao  e  gnosia  como 
etapas  de  elaboragao  do  mesmo  processo,  po- 
de-se  dizer  que  na  primeira  etapa  se  identifi- 
cam  as  caracteristicas  dos  objetos,  do  espago, 
do  espago-tempo,  e  na  segunda  etapa  se  chega 
a  conceitualizagao  e,  portanto,  ao  verdadeiro 
conhecimento  e  reconhecimento. 

A  crianga,  no  desenvolvimento  normal, 
passa  por  sucessivas  etapas:  primeiramen- 
te,  discrimina  as  caracteristicas  dos  objetos; 
posteriormente,  chega  a  conceitualizagao  e 
ao  reconhecimento.  Pode-se  dizer  que,  ini- 
cialmente,  existe  a  percepgao,  seguindo-se 
a  verdadeira  gnosia;  esta  ultima  etapa  e  as¬ 
sociativa  porque  integra  a  modalidade  per- 
ceptiva  e  semantica. 

Deve-se  salientar  que  as  fungoes  gnosi- 
cas  nao  aparecem  de  forma  isolada  e  estao 
estreitamente  ligadas  as  fungoes  cerebrais 
motoras;  assim,  acabam  sendo  fungoes  ainda 
mais  complexas,  que  Ajuriaguerra  e  Hecaen1 
chamaram  de  fungoes  practognosicas.  E  por 
isso  que  as  praxias  e  gnosias  sao  condigoes 
indispensaveis  para  a  aquisigao  da  fungao 
cerebral  mais  elaborada,  que  e  a  linguagem. 

A  organizagao  do  conhecimento  permite 
diferenciar  o  que  e  conhecimento  antigo  do 
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que  e  novo,  dando-lhe  diferentes  conotagoes 
simbolicas.  A  organizagao  das  praxias  e  das 
gnosias  juntas  sao  a  base  do  desenvolvimento 
da  inteligencia,  primeiro  da  inteligencia  sen- 
sorio-motora,  depois  da  operatoria  e,  por  ulti¬ 
mo,  da  inteligencia  abstrata  e  formal. 

ANATOMIA  E  FISIOLOGIA 

A  integragao  das  percepgoes  e  gnosias  ocorre 
no  cortex  cerebral,  na  segunda  unidade  fun- 
cional  de  Luria,  responsavel  pela  recepgao, 
pela  analise  e  pelo  armazenamento  da  in¬ 
formagao. 

A  informagao  e  captada  pelos  orgaos  dos 
sentidos,  e  transmitida  ate  as  areas  primarias 
do  cortex  cerebral  e  dirige-se  para  as  areas 
secundarias,  nas  quais  se  transforma  em  per- 
cepgao  e  ganha  significado.  Esse  processo  se 
realiza  nas  areas  terciarias,  em  que  chegam  as 
informagoes  dos  outros  orgaos  dos  sentidos. 

Para  que  a  informagao  possa  ser  integra- 
da,  e  necessario  que  ela  percorra  varias  eta- 


pas  pela  via  aferente,  que  e  composta  por  um 
receptor,  pelo  trajeto  periferico  e  central  e  pe- 
las  areas  corticais  de  projegao  e  associagao. 

Para  Shepherd,2  os  sistemas  sensoriais 
sao  constituidos  por  um  receptor,  pelos  cen- 
tros  de  primeira  e  segunda  ordem  e  pelo  cor¬ 
tex  primario,  secundario  e  terciario  (Figu- 
ra  17.1). 

O  receptor  e  uma  estrutura  sensivel  ao 
estimulo,  podendo  ser  uma  celula,  parte  dela 
ou  uma  terminagao  nervosa.  Deve  detectar  e 
discriminar  os  estimulos  provenientes  do  ex¬ 
terior  ou  do  corpo  e  transforma-los  em  impul- 
sos  nervosos;  esse  processo  se  faz  em  varias 
etapas,  as  quais  vao  determinar  as  proprie- 
dades  da  resposta  sensorial.  A  especificida- 
de  depende  dos  mecanismos  moleculares  da 
membrana  do  receptor;  a  intensidade  depende 
da  codificagao  de  frequencias;  e  a  distribui- 
gao  espacial,  da  distribuigao  dos  receptores. 

O  receptor  termina  no  dendrito  do  neu- 
ronio  sensitivo  periferico,  que  se  localiza  no 
ganglio  espinal  ou  nos  nervos  cranianos.  Seus 


Neuronio 
sensorial  primario 


Neuronio  de  1a  ordem 


Neuronio  de  2a  ordem 


CAMPO  RECEPTIVO 


Figura  17.1 

Circuitos  sensitivos. 


Via  sensitiva  especifica 


Via  sensitiva  nao  especifica 
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axonios  conduzem  a  informagao  aos  centros 
nos  quais  se  encontram  neuronios  de  primei- 
ra  e  segunda  ordem. 

Os  neuronios  de  primeira  ordem  se  loca- 
lizam  na  medula  espinal  e  no  tronco  cerebral, 
e  os  de  segunda  ordem,  no  talamo,  para  onde 
convergem  todas  as  modalidades  sensitivas. 
Do  talamo,  as  vias  sensitivas  e  sensoriais  se 
dirigem  para  as  areas  corticais  primarias,  se- 
cundarias,  terciarias  e  quaternarias. 

O  hemisferio  direito  recebe,  discrimina  e 
organiza  os  dados  sensoriais,  enquanto  o  es- 
querdo  utiliza  esses  dados  para  tornar  pos- 
sivel  a  simbolizagao. 

CLASSIFICAQAO 

As  gnosias  sao  classificadas  em  simples  e 
complexas. 

As  gnosias  simples  sao  as  que  se  locali- 
zam  em  areas  cerebrais  determinadas  e  de- 
correm  das  percepgoes  simples,  que  sao  a  tatil 
ou  somestesica,  a  visual  e  a  auditiva.  Nessa 
forma  de  gnosias,  os  estimulos  e  as  vias  afe- 
rentes  se  projetam  nas  areas  sensitivas  e  sen¬ 
soriais  primarias,  que  estao  representadas  no 
cortex  cerebral  pelas  areas  temporais,  parie- 
tais  e  occipitais. 

As  formas  complexas  de  gnosias  se  re- 
ferem  a  percepgao  do  esquema  corporal,  ou 
somatognosia,  do  espago,  do  tempo,  do  mo- 
vimento  e  da  velocidade.  Essas  formas  de 
gnosias  nao  dependem  somente  das  areas 
corticais  primarias,  mas  tambem  das  areas 
corticais  secundarias  e  da  area  de  integra¬ 
gao  temporoparietoccipital,  localizada  no 
giro  angular. 

DISGNOSIAS 

As  alteragoes  das  gnosias  na  crianga  sao  re- 
sultantes  da  dificuldade  na  integragao  fun- 
cional  das  percepgoes,  ao  contrario  do  adul- 
to,  que  ja  possui  essas  fungoes  integradas, 
perdendo-as  quando  ocorre  uma  lesao.  Por 
esse  motivo,  denominam-se  disgnosias  as  al¬ 
teragoes  das  gnosias  na  crianga,  evitando  o 
uso  do  termo  agnosia,  que  se  refere  a  perda 
da  fungao. 

A  integragao  das  percepgoes  e  resultante 
de  um  estimulo  do  ambiente  atuando  sobre  a 
crianga  atenta  e  motivada.  Esse  processo  de 


transformagao  da  percepgao  durante  o  desen- 
volvimento  resulta  em  aprendizado. 

A  disgnosia  decorre  do  atraso  ou  da  alte- 
ragao  na  integragao  das  percepgoes  -  e  impor- 
tante  ressaltar  que  nao  existe  perda  das  fun- 
goes  sensoriais,  cognitivas  e/ou  motoras.  As 
criangas  maiores  podem  apresentar  agnosias 
quando  ha  perda  da  fungao;  neste  caso,  costu- 
mam  ser  transitorias,  devido  a  plasticidade  do 
sistema  nervoso  que  permite  a  recuperagao. 

DISGNOSIA  TATIL-CINESTESICA 
OU  SOMESTESICA 

O  sistema  somestesico  torna  possivel  a  per¬ 
cepgao  da  sensibilidade  corporal.  A  gnosia 
tatil  ou  estereognosia  e  a  capacidade  de  re- 
conhecer  um  objeto  colocado  na  mao,  sem  o 
auxilio  da  visao  ou  de  outra  sensibilidade  es¬ 
pecial,  e  a  disgnosia  tatil  e  a  dificuldade  ou 
alteragao  na  integragao  da  mesma  percepgao 
tatil.  Astereognosia  e  a  incapacidade  de  re- 
conhecer  os  objetos  pelo  tato,  sendo  impres- 
cindivel  para  fazer  esse  diagnostico  que  as 
sensibilidades  elementares  sejam  normais. 
As  agnosias  podem  ser  classificadas  em: 

•  Astereognosia  primaria: 

-  anhilognosia:  impossibilidade  de  re- 
conhecer  as  qualidades  do  objeto  pe¬ 
lo  tato; 

-  amorfognosia:  incapacidade  de  reco- 
nhecer  a  forma  do  objeto; 

•  Astereognosia  secundaria:  e  a  assimbo- 
lia  tatil  que  consiste  na  impossibilidade 
de  reconhecer  o  significado  do  objeto  pe- 
la  palpagao. 

Anatomia  e  fisiologia 

A  sensibilidade  geral  e  dividida  em  superfi¬ 
cial  e  profunda.  A  sensibilidade  superficial  e 
constituida  pela  tatil,  termica  e  dolorosa,  e  a 
sensibilidade  profunda  e  formada  pelo  senti- 
do  das  atitudes  segmentares,  pela  sensibili¬ 
dade  vibratoria  ou  palestesica  e  pela  pressao 
ou  barestesia. 

Os  estimulos  sao  mecanicos,  e  as  respos- 
tas  produzidas  podem  ser  reflexos  ou  auto- 
matismos  ou  gerar  percepgoes;  neste  caso, 
chegam  ate  o  cerebro,  tornando-se  conscien- 
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tes.  Uma  parte  dos  estimulos  da  sensibilidade 
profunda  vai  ao  cerebelo,  e  inconsciente  e  tem 
agao  na  regulagao  dos  movimentos. 


Receptores 

Os  receptores  da  sensibilidade  geral  sao  clas- 
sificados,  quanto  a  sua  localizagao,  em  exte- 
roceptores,  proprioceptores  e  interocepto- 
res.  Os  exteroceptores  se  localizam  na  pele; 
os  proprioceptores,  nos  musculos,  tendoes, 
ligamentos  e  capsulas  articulares;  e  os  inte- 
roceptores,  nas  visceras. 

Os  receptores  da  sensibilidade  tatil  dis¬ 
criminative  podem  ser  de  adaptagao  rapida 
ou  lenta.  Os  de  adaptagao  rapida  sao  os  cor- 
pusculos  de  Meissner,  localizados  nas  papi- 
las  dermicas  da  pele  sem  pelos,  e  os  de  Paci¬ 
ni,  que  se  encontram  na  parte  profunda  da 
pele.  Os  receptores  de  adaptagao  lenta  sao  os 
discos  de  Merkel,  encontrados  na  epiderme, 
e  os  corpusculos  de  Ruffini,  localizados  na 
derme  (Figura  17.2). 


Corpusculo  Corpusculo  Corpusculo  Bulbo 
de  de  Pacino  de  Ruffini  terminal  de 
Meissner  Krause 

Figura  17.2 

Receptores  da  sensibilidade  tatil. 


Os  receptores  da  sensibilidade  proprio- 
ceptiva  se  localizam  nos  orgaos  neurotendi- 
nosos  de  Golgi  e  nos  fusos  neuromusculares. 

Os  orgaos  neurotendinosos  de  Golgi  sao 
receptores  encontrados  na  jungao  dos  muscu¬ 
los  estriados  com  seu  tendao,  e  os  fusos  neuro¬ 
musculares  sao  pequenas  estruturas  em  for¬ 
ma  de  fuso  situadas  no  ventre  dos  musculos 
estriados  esqueleticos  (Figura  17.3). 

Os  estimulos  captados  pelos  receptores 
perifericos  sao  transmitidos  por  fibras  de 
calibre  medio  e  grosso,  pertencem  ao  grupo 
de  fibras  Ab,  que  se  originam  no  neuronio 
sensitivo  (1°  neuronio)  localizado  no  ganglio 
espinal  e  no  ganglio  de  Gasser.  O  prolonga- 
mento  central  penetra  na  medula  pela  parte 
medial  da  raiz  posterior  e  divide-se  em  um 
ramo  descendente  curto  e  em  um  ramo  as- 
cendente  longo. 

As  fibras  ascendentes  vao  formar  os  fei- 
xes  de  Goll  e  Burdach  que  terminam  no  bulbo, 
nos  nucleos  de  mesmo  nome  (2°  neuronio),  que 
vao  constituir  os  centros  de  primeira  ordem. 
No  bulbo,  ocorre  a  decussagao  sensitiva,  e  as 
fibras  que  saem  desses  nucleos  formam  o  le- 
mnisco  medial,  que  e  uma  via  bulbotalamica. 

O  lemnisco  medial  se  projeta  pelo  bulbo, 
pela  ponte  e  pelo  mesencefalo,  e  seus  axo- 
nios  estabelecem  sinapses  com  neuronios  (3° 
neuronio)  do  nucleo  ventral  posterolateral 
do  talamo,  que  constitui  o  centro  de  segun- 
da  ordem. 

Os  axonios  dos  neuronios  dos  nucleos 
talamicos  passam  pela  capsula  interna  e  pela 
coroa  radiada,  chegando  na  area  somestesica 
primaria  (Figura  17.4). 

A  area  somestesica  primaria,  ou  area  da 
sensibilidade  somatica  geral,  localiza-se  no 
giro  pos-central,  na  circunvolugao  parietal 
ascendente  que  corresponde  as  areas  3,  2  e  1 
do  mapa  de  Brodmann,  as  quais  sao  as  areas 
de  projegao  (Figura  17.5). 

A  somatotopia  esta  representada  pelo 
homunculo  de  Penfield  de  cabega  para  baixo, 
em  que  se  localizam  as  diferentes  partes  do 
corpo,  sendo  que  a  extensao  da  representagao 
cortical  de  cada  parte  do  corpo  depende  da 
importancia  funcional  que  ela  possui  (Figu¬ 
ra  17.6).  A  somatotopia  pode  ser  demonstrada 
por  meio  de  potenciais  evocados,  ressonancia 
magnetica  funcional,  estimulagao  eletrica 
do  cortex  cerebral  e  tomografia  de  emissao 
de  positrons. 
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Figura  17.3 

Fuso  muscular  e  orgao  tendinoso  de  Golgi. 


Figura  17.4 

Via  lemniscal. 


Estruturalmente,  o  cortex  somatos- 
sensitivo  primario  e  constituido  por  qua- 
tro  areas  distintas:  3a,  3b,  1  e  2.  A  maioria 
das  aferencias  provindas  do  talamo  termi- 
na  nas  areas  3a  e  3b  e  projeta  para  as  areas 


1  e  2,  bem  como  para  as  areas  somestesicas 
secundarias.  Gada  area  possui  uma  fungao 
distinta:  na  3a  e  2,  predomina  a  informagao 
dos  receptores  proprioceptivos,  e  na  3b  e  1, 
a  dos  cutaneos. 
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Figura  17.5 

Mapa  de  Brodmann. 


Existe  relagao  entre  o  tipo  de  receptor  e  o 
tipo  de  neuronio  cortical:  os  receptores  cuta- 
neos  de  adaptagao  rapida  se  conectam  com 
neuronios  do  talamo  e  do  cortex  tambem  de 
adaptagao  rapida,  o  mesmo  ocorrendo  com  os 
de  adaptagao  lenta.  A  area  3b  esta  envolvida 
principalmente  com  textura,  tamanho  e  for¬ 
ma  dos  objetos;  sua  projegao  para  a  area  1  en- 
via  principalmente  informagao  sobre  textura, 
enquanto  sua  projegao  para  a  area  2  informa 
sobre  o  tamanho  e  a  forma. 

Nas  areas  3a  e  3b,  existem  celulas  que 
respondem  aos  estimulos  puntiformes,  e  nas 
areas  1  e  2,  as  respostas  sao  mais  complexas, 
com  neuronios  que  respondem  ao  movimento 
em  qualquer  diregao  e  a  um  eixo  especlfico, 
o  que  permite  a  percepgao  tridimensional. 

Ao  estimular  um  ponto  da  pele,  cria-se 
um  campo  perceptivo  cortical.  Quando  se  es- 
timula  mais  de  um  campo,  surge  uma  zona 
inibitoria  ao  redor.  Este  campo  inibitorio  sur¬ 
ge  por  meio  dos  interneuronios  dos  nucleos  de 


Goll  e  Burdach,  do  talamo  e  do  cortex,  tendo 
como  objetivo  inibir  a  difusao  da  excitagao. 
Tal  processo  e  importante  para  a  discrimina- 
gao  de  dois  pontos,  permitindo,  por  exemplo, 
a  leitura  pelo  metodo  de  Braille. 

A  area  somestesica  secundaria  situa-se 
no  lobo  parietal  superior,  logo  atras  da  area 
somestesica  primaria,  e  compreende  a  area  5 
e  parte  da  area  7  de  Brodmann  (Figura  17.5).  A 
area  secundaria  recebe  a  informagao  da  area 
primaria,  do  pulvinar  e  da  area  homologa  do 
lado  oposto. 

As  areas  secundarias  sao  consideradas 
unimodais,  pois  estao  relacionadas  com  de- 
terminada  forma  de  sensibilidade.  As  cone- 
xoes  de  uma  determinada  area  de  associagao 
se  fazem  predominantemente  com  a  area  pri¬ 
maria  da  mesma  fungao. 

Na  area  5,  integram-se  as  informagoes 
tatil-cinestesicas  provenientes  dos  recepto¬ 
res  cutaneos,  proprioceptivos  e  das  maos.  A 
area  7  tambem  recebe  informagoes  visuais, 
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Figura  17.6 

Homunculo  sensitivo  de  Penfield. 


alem  das  tateis  e  proprioceptivas  e,  desse  mo- 
do,  deixa  de  ser  unimodal. 

Nas  areas  secundarias,  as  informagoes 
recebidas  das  areas  primarias  transformam- 
-se  em  percepgoes. 

O  cortex  terciario  se  localiza  na  parte  pos¬ 
terior  da  area  7  e  se  relaciona  com  as  per¬ 
cepgoes  complexas.  E  importante  considerar- 
-se  uma  area  quaternaria  ou  paralimbica,  uma 
vez  que  existe  relagao  das  percepgoes  com  o  afeto. 

Para  que  a  percepgao  seja  possivel,  e  ne- 
cessario  o  movimento,  ressaltando-se  para 
isso  as  relagoes  entre  as  areas  3,  1,  2  com  a  4 
de  Brodmann.  As  areas  5  e  7  se  relacionam 
com  a  exploragao  do  espago  -  a  5,  com  a  ex- 
ploragao  manual  e  a  7,  com  a  visual. 

Desenvolvimento  da  somestesia 

Os  disturbios  somestesicos  ou  disgnosias  na 
crianga  ocorrem  quando  ha  uma  alteragao  na 


formagao  das  conexoes  das  areas  relacionadas 
com  as  percepgoes  que  se  localizam  nas  are¬ 
as  5  e  7  do  lobo  parietal  superior  e  na  parte 
posterior  da  area  7,  que  e  considerada  cortex 
terciario  relacionado  com  as  gnosias  comple¬ 
xas.  As  causas  podem  ser  lesionais,  funcionais 
ou  se  apresentar  como  um  atraso  secundario 
a  falta  de  estimulos  adequados. 

As  gnosias  tatil-cinestesicas  seguem  um 
carater  evolutivo  durante  o  processo  de  ma- 
turagao  cerebral,  e  torna-se  necessario  co- 
nhecer  cada  uma  dessas  etapas: 

•  Aos  tres  anos,  a  crianga  pode  reconhecer  a 
diregao  do  movimento  sobre  a  pele.  A  for¬ 
ma  e  a  consistencia  do  objeto  colocado  na 
mao  podem  ser  reconhecidas  por  algumas 
criangas.  As  respostas  no  teste  dos  circu- 
los  de  Weber  sao  duvidosas  nessa  idade; 

•  Aos  quatro  anos,  pode  ser  capaz  de  iden- 
tificar  objetos  conhecidos  pelo  tato.  No 
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teste  de  Weber,  as  respostas  sao  incon- 
clusivas; 

•  Aos  cinco  anos,  reconhece  urn  trago  sobre 
a  pele.  A  morfognosia  e  a  holognosia  estao 
consolidadas; 

•  Aos  seis  anos,  reconhece  numeros,  letras 
e  desenhos  sobre  a  pele.  A  estereognosia 
esta  consolidada; 

•  Aos  sete  anos,  reconhece  circulos  de  We¬ 
ber  sobre  a  pele.  O  tamanho  dos  circulos 
diminui  da  parte  proximal  a  distal,  da  fa¬ 
ce  ventral  a  dorsal.  Ocorre,  nessa  idade,  o 
fenomeno  da  extingao; 

•  Aos  nove  anos,  desaparece  o  fenomeno 
da  extingao. 

Diagnostico 

O  exame  neurologico  e  o  instrumento  que  se 
usa  para  diagnosticar  as  dis-estereognosias 
ou  disgnosias  tatil-cinestesicas. 

Inicialmente,  devem  ser  examinadas  as 
sensibilidades  superficial  e  profunda,  que 
devem  ser  normais,  seguindo-se  a  avaliagao 
da  discriminagao  e  o  reconhecimento  do  sig- 
nificado. 

Pela  discriminagao  tatil,  e  possivel  reco- 
nhecer  dois  pontos,  usando-se  o  compasso  de 
Weber  ou  duas  pontas  rombas  aplicadas  ao 
mesmo  tempo  sobre  a  pele.  A  distancia  entre 
os  pontos  na  mao  e  de  2  a  3  cm;  na  ponta  dos 
dedos,  e  de  0,2  a  0,5  cm. 

O  fenomeno  de  extingao  ocorre  ao  se 
estimularem  lugares  distintos  do  corpo  ao 
mesmo  tempo,  sendo  esses  percebidos  como 
um  estimulo  unico;  ele  desaparece  entre  os 
7  e  9  anos  de  idade.  Atopognosia  e  a  capaci- 
dade  de  localizar  o  estimulo. 

A  estereognosia  e  examinada  colocando-se 
na  mao  da  crianga  objetos  que  ela  conhece  e 
que  devem  ser  reconhecidos  de  olhos  fechados. 

As  anomalias  do  desenvolvimento  da  dis¬ 
criminagao  digital  estao  associadas  a  trans- 
tornos  da  aprendizagem,  pois  a  crianga  nao 
pode  simbolizar  com  letras  aquilo  que  nao 
e  possivel  discriminar,  produzir  e  recordar. 

DISGNOSIA  AUDITIVA 

Gnosia  auditiva  e  a  capacidade  de  reconhecer 
sons  nao  verbais;  inclui  a  percepgao  auditiva, 
a  memoria  auditiva  e  auditiva  sequencial,  o 


grau  de  inteligibilidade  da  palavra  e  a  com- 
preensao  da  frase. 

Agnosia  auditiva  se  refere  a  perda  da  ca¬ 
pacidade  de  reconhecer  sons  nao  verbais,  de- 
corrente  de  uma  lesao  cerebral. 

Disgnosia  auditiva  ocorre  devido  a  uma 
dificuldade  ou  a  um  atraso  na  aquisigao  dessa 
gnosia.  A  dificuldade  pode  ocorrer  em  nivel 
discriminativo  ou  semantico. 

Anatomia  e  fisiologia 

O  sistema  auditivo  e  composto  por  tres  partes: 
a  orelha,  a  orelha  media  e  a  orelha  interna.  A 
orelha  e  formada  pelo  pavilhao  e  pelo  conduto 
auditivo  externo,  capta  o  som  e  o  transmite 
ate  a  parte  media. 

A  orelha  media  e  formada  pela  caixa  tim- 
panica,  que  se  comunica  com  a  parte  exter¬ 
na  pelo  timpano  e  internamente  por  meio  da 
janela  oval.  Na  orelha  media,  encontra-se  a 
cadeia  de  ossiculos,  com  o  martelo  apoiado 
na  membrana  do  timpano  e  o  estribo  na  ja¬ 
nela  oval.  A  vibragao  da  membrana  do  tim¬ 
pano  produzida  pelo  som  se  transmite  pelos 
ossiculos  ate  a  perilinfa  localizada  na  ore¬ 
lha  interna. 

As  ondas  sonoras  transmitidas  pelo  ar 
passam  para  um  meio  solido  na  orelha  media 
e,  apos,  para  um  liquido  na  orelha  interna. 

A  via  auditiva  inicia  na  orelha  interna,  na 
qual  se  localizam  os  receptores  e  os  neuro- 
nios  sensitivos  perifericos,  e  termina  no  cor¬ 
tex  auditivo  primario  (Figura  17.7). 

Os  receptores  da  audigao,  chamados  de 
fonorreceptores,  localizam-se  no  orgao  espi- 
ral  (de  Gorti)  situado  na  coclea,  na  orelha  in¬ 
terna.  O  movimento  da  linfa  estimula  os  fo¬ 
norreceptores,  que  estao  conectados  com  os 
neuronios  do  ganglio  espiral  localizado  na 
coclea.  Sao  neuronios  bipolares,  com  prolon- 
gamentos  perifericos  pequenos  que  terminam 
em  contato  com  os  receptores.  Os  prolonga- 
mentos  centrais  constituem  a  porgao  coclear 
do  nervo  vestibulococlear,  os  quais  terminam 
na  ponte,  fazendo  sinapse  com  os  nucleos  co- 
cleares  dorsal  e  ventral.  Esses  nucleos  cons¬ 
tituem  o  centro  de  primeira  ordem.  O  nucleo 
coclear  ventral  e  formado  por  varios  tipos  de 
celulas,  e  o  dorsal,  por  celulas  piramidais  fu- 
siformes.  Esses  tipos  de  neuronios  fazem  si- 
napses  diferentes,  sugerindo  a  existencia  de 
vias  para  cada  tipo  de  som. 
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Figura  17.7 

Via  auditiva. 


Os  axonios  desses  neuronios  cruzam  pa¬ 
ra  o  lado  oposto,  constituindo  o  corpo  trape¬ 
zoide,  contornam  o  nucleo  olivar  superior  e 
infletem-se  cranialmente  para  formar  o  lem- 
nisco  lateral  do  lado  oposto,  que  e  o  centro  de 
segunda  ordem.  As  fibras  do  lemnisco  lateral 
fazem  sinapse  no  coliculo  inferior;  muitas  fi¬ 
bras  sao  homolaterais.  A  via  segue  para  o  cor¬ 
po  geniculado  medial;  seus  axonios  formam 
a  radiagao  auditiva,  passando  pela  capsula 
interna,  e  chega  ate  o  cortex  auditivo  pri- 
mario.  No  corpo  geniculado  medial,  existem 


subnucleos  que  se  conectam  com  o  cortex  por 
vias  paralelas. 

O  cortex  auditivo  possui  camadas  celu- 
lares.  A  camada  I  contem  poucos  corpos  ce- 
lulares,  a  II  e  a  III  possuem  a  maioria  das 
celulas  piramidais  pequenas,  e  a  camada  IV, 
onde  terminam  as  celulas  do  corpo  genicula¬ 
do  medial,  e  composta  por  celulas  granula- 
res  densamente  agrupadas.  As  camadas  V  e 
VI  sao  formadas  principalmente  por  celulas 
piramidais,  em  geral  maiores  do  que  as  das 
camadas  II  e  III. 
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A  area  auditiva  primaria  se  localiza  no 
giro  temporal  transverso  anterior  (giro  de 
Heschl).  Sao  descritas  as  areas  A1  e  A2,  que 
correspondem  as  areas  41  e  42  de  Brodmann, 
sendo  que  cada  uma  recebe  estimulos  bilate- 
rais,  alem  de  serem  ligadas  entre  si  por  fibras 
que  passam  pelo  corpo  caloso.  Tambem  exis- 
te  a  tonotopia,  ou  seja,  sons  de  determinada 
frequencia  projetam-se  em  partes  especificas 
dessa  area,  o  que  implica  uma  corresponden¬ 
ce  dessas  partes  com  o  orgao  de  Gorti;  esta 
particularidade  e  descrita  para  a  area  Al. 

A  area  auditiva  secundaria  se  localiza  no 
lobo  temporal,  circundando  a  area  auditiva 
primaria,  e  corresponde  as  areas  22,  STS  e 
8B  de  Brodmann;  as  areas  25  e  35  sao  terci- 
arias.  Para  a  via  auditiva,  nao  sao  descritas 
areas  quaternarias. 

O  cortex  auditivo  reconhece  as  carac- 
teristicas  (discriminagao)  e  o  significado  (se¬ 
mantical  do  som.  Por  meio  da  discriminagao, 
e  possivel  reconhecer  as  caracteristicas  tem¬ 
poral,  como  duragao  e  ritmo,  assim  como  a 
intensidade  e  a  localizagao. 

A  audigao  se  relaciona  com  a  linguagem 
no  hemisferio  dominante  e  com  a  musica  no 
hemisferio  nao  dominante. 


Desenvolvimento  da  audigao 

•  Inicialmente,  o  choro  e  desencadeado  de 
forma  reflexa  pelo  choro  do  outro  -  ainda 
nao  ocorre  imitagao; 

•  Aos  dois  meses,  o  bebe  se  acalma  com  a 
voz  materna,  aos  tres  meses,  vira  os  olhos 
em  diregao  ao  som  e,  aos  quatro  meses, 
acompanha  com  o  movimento  da  cabega. 
O  diapasao  e  percebido  com  cinco  meses; 

•  Entre  6  e  9  meses  percebe  o  tom  emocio- 
nal  da  voz  materna; 

•  A  imitagao  de  sons  inicia  com  dois  meses. 
Apartir  de  seis  meses,  a  imitagao  dos  sons 
ouvidos  e  sistematica,  mas  sem  significado; 

•  A  imitagao  de  modelos  sonoros  novos  com 
significado  se  da  a  partir  dos  8  a  9  meses, 
e  a  partir  dos  18  meses,  a  crianga  ouve  a 
palavra  e  a  repete  na  mesma  situagao  em 
que  ela  ouviu  alguem  falar; 

•  Dos  2  aos  4  anos,  pode  reproduzir  cangoes, 
mas  nao  e  capaz  de  imitar  ritmos  com  os 
pes  e  as  maos,  o  que  vai  acontecer  a  par¬ 
tir  dos  cinco  anos; 


•  A  partir  dos  seis  anos,  utilizando  o  teste 
de  Stambak,  e  capaz  de  reproduzir  ritmos. 


Clinica 

A  disgnosia  auditiva  pode  se  relacionar  com 
dificuldade  na  linguagem  e  na  aprendizagem. 

As  alteragoes  na  discriminagao  dos  sons 
origina  dislalias.  Na  idade  escolar,  provoca 
problemas  na  escrita,  como  trocas  de  letras 
com  sons  semelhantes,  tais  como  g-j,  b-p,  d-t, 
v-f,  na  escrita  espontanea  e  no  ditado. 

As  lesoes  bilaterais  do  cortex  auditivo 
produzem  anacusia.  A  lesao  unilateral  nao 
provoca  alteragao  importante  na  percepgao 
do  som,  no  entanto,  prejudica  sua  localizagao 
no  espago.  Quando  a  lesao  e  unilateral  no  he¬ 
misferio  dominante,  nas  areas  terciarias,  da 
origem  a  surdez  verbal. 


Diagnostico 

A  semiologia  auditiva  compreende  dois  grupos 
de  provas:  um  estuda  a  acuidade  auditiva,  e  o 
outro  procura  elementos  para  o  diagnostico 
topografico  das  lesoes  ou  disfungoes  que  aco- 
metem  as  vias  auditivas  e  os  centros  corticais. 

O  exame  da  audigao  deve  ser  precedido 
de  exame  otoscopico.  A  capacidade  auditiva 
deve  ser  testada  em  cada  orelha  por  meio  do 
som  ou  do  diapasao. 

As  respostas  reflexas  podem  ser  utiliza- 
das  para  avaliar  a  audigao  em  criangas  me- 
nores.  O  reflexo  auditivo-palpebral  ou  cocle- 
orbicular  consiste  na  contragao  do  musculo 
orbicular  das  palpebras  em  resposta  ao  som.  O 
reflexo  auditivo -pupilar  ou  cocleopupilar  con¬ 
siste  na  dilatagao  imediata  das  pupilas  provo- 
cadas  por  ruido.  O  reflexo  auditivo-muscular 
consiste  em  uma  contragao  generalizada  em 
resposta  ao  ruido. 

O  uso  do  diapasao  fornece  informagoes 
que  permitem  comparar  a  condugao  aerea  e 
a  condugao  ossea.  Utilizam-se  as  provas  de 
Rinne,  Schwabach  e  Weber,  que  permitem 
diferenciar  entre  surdez  de  condugao  e  de 
percepgao. 

Na  surdez  e  hipoacusia  de  condugao,  ha 
diminuigao  da  audigao  por  via  aerea,  causan- 
do  dificuldades  na  audigao  de  sons  graves  e 
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baixos,  assim  como  consoantes  e  vogais  lon- 
gas  e  abertas  (m,  n,  1,  r,  o,  u). 

Na  surdez  ou  hipoacusia  de  percepgao, 
as  condugoes  aerea  e  ossea  estao  diminuidas, 
ocorrendo  maior  perda  dos  sons  altos  e  agu- 
dos,  provocando  dificuldades  na  audigao  de 
consoantes  sibilantes  (s)  e  bruscas  (t,  p),  e  de 
vogais  curtas  (a,  e,  i). 

A  percepgao  auditiva  pode  ser  examina- 
da  por  meio  do  teste  de  Weppman.  Neste,  sao 
ditas  palavras  pares,  algumas  iguais  e  outras 
com  pequenas  diferengas,  e  a  crianga  deve 
identificar  as  diferengas.  Tambem  pode  ser 
usado  o  teste  de  Stamback. 

Para  examinar  o  significado  dos  sons,  uti- 
lizam-se  aqueles  que  a  crianga  conhece,  como 
rasgar  e  amassar  papel  e  ruido  de  chaveiro. 

Para  avaliagao  completa,  e  necessario 
realizar  audiometria  e  potencial  evocado  au¬ 
dit  ivo. 


DISGNOSIA  VISUAL 

Gnosia  visual  e  a  capacidade  de  discrimi- 
nar,  identificar  e  reconhecer  objetos,  fisio- 
nomias  e  suas  representagoes  espaciais  por 
meio  da  visao. 

Agnosia  visual  se  refere  a  perda  da  capa¬ 
cidade  de  discriminar,  identificar  e  reconhe¬ 
cer  objetos  pela  visao,  na  ausencia  de  altera- 
goes  visuais  e  mentais. 

A  disgnosia  visual  e  uma  alteragao  gnosi- 
ca  provocada  por  uma  disfungao  ou  um  atra- 
so  na  aquisigao. 

Existem  varios  tipos  de  agnosias  ou  disg¬ 
nosias  visuais:  para  objetos,  fisionomias,  co¬ 
res  e  espago.  Na  crianga,  a  disgnosia  visuo- 
espacial  e  a  mais  importante. 

Anatomia  e  fisiologia 

Os  receptores  visuais,  assim  como  os  neuro- 
nios  da  via  optica,  localizam-se  na  retina,  que 
e  um  neuroepitelio  que  reveste  a  cavidade  do 
bulbo  ocular. 

A  luz  chega  ate  a  retina  estimulando  os 
fotorreceptores.  O  estimulo  cruza  varias  es- 
truturas  do  olho:  a  de  grande  importancia  e 
o  cristalino,  uma  lente  biconvexa  que  desvia 
a  diregao  dos  raios  luminosos,  dirigindo-os 
para  a  fovea,  que  e  a  zona  de  maior  visao.  O 


campo  visual  e  invertido  na  retina:  a  metade 
superior  se  projeta  para  a  inferior  e  a  exter¬ 
na,  para  a  interna. 

Na  parte  posterior  da  retina,  com  o  eixo 
visual  de  cada  olho,  existe  uma  area  ligeira- 
mente  amarelada,  a  macula  lutea,  no  centro 
da  qual  se  observa  uma  depressao,  a  fovea 
central.  A  macula  corresponde  a  area  da  reti¬ 
na  em  que  a  visao  e  mais  nltida.  A  visao  peri- 
ferica  da  retina  e  pouco  nitida,  e  a  percepgao 
das  cores  e  precaria. 

A  estrutura  da  retina  e  muito  complexa; 
possui  dez  camadas,  sendo  a  mais  externa  a 
camada  pigmentar.  De  grande  interesse  sao 
os  neuronios  retinianos;  sao  tres  as  camadas 
que  correspondem  as  zonas  dos  neuronios 
I,  II  e  III  da  via  optica,  ou  seja,  de  fora  para 
dentro:  as  celulas  fotossensiveis  (ou  fotorre¬ 
ceptores),  as  celulas  bipolares  e  as  camadas 
ganglionares  (Figura  17.8). 

As  celulas  fotossensiveis  estabelecem 
sinapse  com  as  celulas  ganglionares  (centro 
primario),  cujos  axonios  constituem  o  nervo 
optico.  Os  prolongamentos  perifericos  das  ce¬ 
lulas  fotossensiveis  sao  os  receptores  da  visao, 
que  sao  de  dois  tipos,  conforme  seu  formato: 
os  cones  e  os  bastonetes. 

Os  cones  predominam  na  zona  central  da 
retina,  e  na  fovea  ha  apenas  cones;  o  numero 
e  praticamente  igual  ao  de  celulas  bipolares 
e  ganglionares.  Portanto,  para  cada  cone,  ha 
uma  fibra  do  nervo  optico,  o  que  explica  a 
grande  acuidade  visual  da  macula  e  uma  re- 
presentagao  cortical  muito  grande.  Os  cones 
possuem  tres  tipos  diferentes  de  pigmento, 
sao  responsaveis  pela  visao  com  luz  de  maior 
intensidade  e  para  as  cores. 

Os  bastonetes  sao  em  numero  maior  e  se 
distribuem  perifericamente  na  retina.  O  pig¬ 
mento  visual,  a  rodopsina,  e  formado  por  uma 
protelna,  a  opsina,  e  um  pigmento  chamado 
retineno  ou  retinal.  A  vitamina  A  e  funda¬ 
mental  na  sua  constituigao.  Os  bastonetes  sao 
adaptados  para  a  visao  com  pouca  luz  porque 
tern  grande  quantidade  de  pigmento  visual; 
entretanto,  nao  detectam  cores. 

Os  fotorreceptores  nao  geram  potenciais 
de  agao.  A  luz  que  chega  na  retina  e  absorvi- 
da  pelos  pigmentos  visuais  do  segmento  ex- 
terno,  originando  uma  serie  de  eventos  que 
produzem  mudangas  no  fluxo  de  ions  atraves 
da  membrana  plasmatica  e,  em  consequencia, 
mudangas  no  potencial  de  membrana. 
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Camadas  da  retina. 


Os  neuronios  sensitivos  primarios  ou  pe- 
rifericos  sao  bipolares:  tern  dois  prolongamen- 
tos.  O  dendrito  faz  sinapse  com  os  cones  e  bas- 
tonetes,  e  o  axonio,  com  os  neuronios  ganglio- 
nares  que  formam  o  centro  de  primeira  ordem. 

Existem  dois  tipos  de  neuronios  ganglio- 
nares,  que  sao  as  celulas  M,  ou  magnas,  e  as 
P,  ou  parvas.  Os  neuronios  ganglionares  res- 
pondem  melhor  aos  contrastes  de  luz  do  que 
a  intensidade.  Os  aspectos  da  imagem  visual 
que  se  analisam  sao  os  contrastes  e  as  mu- 
dangas  rapidas  de  iluminagao,  a  cor,  a  forma 
e  o  movimento.  Todas  essas  caracteristicas 
sao  analisadas  em  paralelo. 

O  nervo  optico  e  formado  pelas  fibras 
ganglionares,  que  sao  amiellnicas  e  conver- 


gem  para  a  papila  optica.  Neste  nivel,  atra- 
vessam  as  tunicas  media  e  externa  do  olho 
tornando-se  mielinicas,  constituindo  o  ner¬ 
vo  optico. 

Os  nervos  opticos  se  entrecruzam  e  for¬ 
mam  o  quiasma  optico,  de  onde  partem  os 
tratos  opticos.  No  quiasma,  as  fibras  nasais 
cruzam  para  o  outro  lado,  enquanto  as  fi¬ 
bras  temporais  seguem  do  mesmo  lado,  sem 
cruzamento. 

As  fibras  dos  tratos  opticos  se  dirigem  pa¬ 
ra  o  corpo  geniculado  lateral  do  talamo  opti¬ 
co,  que  constitui  o  centro  de  segunda  ordem 
e  e  formado  por  seis  camadas  de  substancia 
cinzenta  separadas  por  substancia  branca.  As 
camadas  1  e  2  sao  chamadas  magnocelulares 
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e  recebem  fibras  provenientes  dos  neuronios 
ganglionares  magnocelulares,  enquanto  as 
camadas  3  a  6  sao  parvicelulares  e  recebem 
as  fibras  dos  neuronios  parvicelulares. 

Os  axonios  do  corpo  geniculado  lateral 
formam  a  radiagao  optica  que  se  dirige  para 
o  cortex  visual  primario  (Figura  17.9). 

O  cortex  visual  primario  se  localiza  na 
area  17  de  Brodmann,  na  cisura  calcarina  do 
lobo  occipital.  Essa  area  tambem  se  divide  em 
camadas,  as  quais  sao  formadas  por  celulas 
piramidais  e  estreladas  dispostas  em  colunas. 
Existem  colunas  de  dominancia  ocular  que 
recebem  informagao  de  um  olho. 

Os  impulsos  sao  transmitidos  para  a  area 
visual  secundaria,  que  e  a  area  18  de  Brod¬ 
mann,  seguem  por  duas  vias,  VI  e  VII,  as  quais 
se  dirigem  para  a  parte  inferior  do  lobo  tem¬ 
poral  e  a  posterior  do  lobo  parietal,  que  sao 
as  areas  terciarias. 

A  via  magnocelular  se  dirige  para  o  lobo 
parietal  e  se  relaciona  com  o  movimento,  a 
profundidade  e  a  nogao  de  espago;  portanto, 
localiza  o  objeto. 

A  via  parvicelular  se  dirige  para  o  lobo 
temporal  e  se  relaciona  com  a  percepgao  da 
forma,  da  cor  e  do  tamanho  do  objeto;  por¬ 
tanto,  identifica  o  objeto. 


A  percepgao  visual  inicia  na  retina,  e  o 
processamento  visual  ocorre  por  vias  para- 
lelas,  mas,  para  a  integragao,  existem  meca- 
nismos  de  ligagao  no  cortex. 

Tambem  e  importante  a  conexao  com  o 
sistema  limbico  (area  46)  para  explicar  a  in- 
fluencia  da  afetividade  nas  percepgoes  vi- 
suais. 


Desenvolvimento  da  visao 

O  sistema  visual  humano  nos  fornece  uma 
representagao  unificada  do  mundo  a  nossa 
volta;  os  objetos  que  vemos  tern  forma,  cor, 
ocupam  posigao  no  espago  e  muitas  vezes  se 
movem.  0  desenvolvimento  da  visao  passa 
por  um  processo  de  maturagao  que  inicia  com 
a  percepgao,  evoluindo  para  a  gnosia. 

A  percepgao  da  luz  existe  desde  os  primei- 
ros  dias,  quando  o  bebe  vira-se  para  o  lado 
iluminado.  No  fim  do  primeiro  mes,  volta  a 
face  para  a  luz  de  uma  lanterna. 

Em  um  segundo  estagio,  desenvolve-se 
a  capacidade  de  olhar  a  mamadeira  e  abrir  a 
boca,  bem  como  de  seguir  objetos  que  balan- 
gam  com  o  movimento  das  maos;  nessa  fase, 
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comegam  os  esquemas  manuais.  Desenvolve- 
-se  a  coordenagao  entre  a  visao  e  a  audigao. 

Entre  os  3  e  9  meses  surge  a  intengao  e  a 
percepgao  de  profundidade.  A  partir  dos  oito 
meses,  a  exploragao  visual  permite  que  o  ob- 
jeto  seja  olhado  nas  diferentes  posigoes,  mas 
sempre  em  relagao  ao  seu  proprio  corpo.  Tam- 
bem  comega  a  imitar  modelos  visuais  novos. 

A  partir  dos  11  meses,  a  crianga  percebe 
o  objeto  escondido  que  e  descoberto  depois 
que  ela  experimenta  procura-lo. 

A  crianga  com  dois  anos  consegue  com- 
parar  por  meio  da  visao  e  encaixar  formas 
simples,  alem  de  nomear  figuras  desenhadas 
com  contornos  simples  e  identificar  objetos 
familiares  facilmente. 

Com  quatro  anos,  a  crianga  ja  distingue 
curvas  e  retas. 

Dos  4  aos  7  anos,  ocorre  a  preparagao  para 
a  alfabetizagao;  nesta  fase,  as  formas  se  trans- 
formarao  em  letras  em  uma  sequencia  espacial, 
variando  nas  dimensoes  e  cores  apresentadas. 

Aos  seis  anos,  a  crianga  faz  copias  com 
perfeigao.  Se  uma  crianga  com  mais  de  sete 
anos  comete  inversoes  e  ou  distorgoes,  pode 
sugerir  disturbio  na  integragao  visuomotora. 

No  inicio  da  alfabetizagao,  mesmo  as 
criangas  normais  podem  apresentar  escrita 
em  espelho,  troca  ou  omissoes  de  letras.  Com 
o  amadurecimento  das  areas  parietoccipitais, 
as  percepgoes  das  formas  vao  se  desenvol- 
vendo  de  modo  mais  complexo,  o  esquema 
corporal  se  define  e  as  letras  adquirem  suas 
posigoes  certas. 

E  depois  dos  quatro  anos  que  a  crianga 
diferencia  as  formas  euclidianas,  tambem 
distingue  perfeitamente  angulos  e  dimen¬ 
soes.  Entre  os  4  e  5  anos,  discrimina  quadrado 
de  retangulo,  circulo  de  elipse.  A  partir  dos 
sete  anos,  todas  as  figuras  de  Piaget  sao  co- 
piadas  sem  erros;  alem  disso,  a  crianga  e  ca- 
paz  de  perceber  e  estruturar  as  figuras  que 
pertencem  ao  espago  metrico  ou  euclidiano 
e  ao  espago  projetivo.  Dos  8  aos  9  anos,  e  ca- 
paz  de  perceber  e  desenhar  corretamente  a 
perspectiva. 


Clinica 

Na  disgnosia  visual,  a  crianga  tern  dificulda- 
de  em  reconhecer  o  objeto  que  ve,  na  ausencia 
de  lesao  da  via  visual. 


As  manifestagoes  clinicas  das  lesoes  da 
via  optica  dependem  da  localizagao: 

•  Lesao  do  nervo  causa  cegueira  completa 
do  olho  correspondente; 

•  Lesao  da  parte  mediana  do  quiasma  cau¬ 
sa  hemianopsia  bitemporal; 

•  Lesao  da  parte  lateral  do  quiasma  causa 
hemianopsia  nasal  do  olho  correspondente; 

•  Lesao  do  trato  optico  causa  hemianopsia 
homonima  direita  ou  esquerda; 

•  Lesao  da  radiagao  optica  causa  alteragoes 
do  campo  visual;  as  lesoes  parciais  levam 
a  quadrantonopsias; 

•  Lesao  do  cortex  visual  bilateral  ocasiona 
agnosia  visual  ou  cegueira  psiquica. 

Ha  varios  tipos  de  disgnosias  visuais. 

Na  disgnosia  visual  para  objetos,  ocorre 
dificuldade  para  reconhece-los  por  meio  da 
visao,  embora  se  possa  faze-lo  por  outra  for¬ 
ma  de  sensibilidade. 

Na  disgnosia  para  cores,  o  disturbio  es- 
ta  localizado  no  hemisferio  dominante,  e  pa¬ 
ra  o  reconhecimento  de  faces,  no  hemisferio 
nao  dominante. 

Na  disgnosia  visuoespacial,  que  e  uma 
forma  frequente  na  crianga,  ocorre  desorien- 
tagao  visual  resultando  em  dificuldade  para 
localizar  o  objeto  no  espago.  Na  agnosia  vi¬ 
suoespacial,  ocorre  perda  da  metade  do  es¬ 
pago  do  corpo,  que  pode  ser  o  lado  direito  ou 
esquerdo,  dependendo  do  hemisferio  afetado. 

As  disgnosias  visuais  podem  levar  a  di¬ 
ficuldade  de  aprendizagem,  manifestando- 
-se  por  alteragoes  na  escrita  e  na  leitura.  A 
crianga  pode  confundir  letras  com  formas 
parecidas  como  a-e,  a-o,  ou  letras  antitropi- 
cas  como  b-d,  p-q. 


Diagnostico 

A  disgnosia  visual,  muitas  vezes,  e  de  dificil 
diagnostico  porque  pode  ser  confundida  com 
alteragoes  de  outras  formas  de  sensibilidade, 
com  retardo  mental  e  com  as  dispraxias,  prin- 
cipalmente  a  construtiva. 

Em  primeiro  lugar,  deve  ser  realizado 
exame  da  acuidade  visual  e  da  movimenta- 
gao  ocular. 

No  exame  neurologico,  deve  ser  solicita- 
do  que  a  crianga  identifique  objetos,  cores  e 
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relagoes  espaciais.  A  dificuldade  para  copiar 
desenhos  pode  levar  a  suspeita  de  disgnosia 
visuoespacial.  O  diagnostico  definitivo  e  rea- 
lizado  por  meio  de  testes  psicologicos. 

DISSOMATOGNOSIA 

A  somatognosia  e  uma  gnosia  complexa  em 
que  e  necessaria  a  integragao  das  sensibi- 
lidades,  do  movimento,  da  afetividade  e  da 
inteligencia. 

Head,  em  1911,  definiu  esquema  corporal 
como  o  conhecimento  do  nosso  corpo,  repre- 
sentando  urn  marco  referencial,  permitindo, 
por  meio  dele,  construir  um  modelo  postural 
de  nos  mesmos  a  cada  instante. 

Schilder  definiu  o  esquema  corporal  co¬ 
mo  a  capacidade  de  reconhecer  o  proprio  cor¬ 
po,  tambem  chamado  de  esquema  corporal, 
termo  utilizado  pelo  proprio  autor. 

Ajuriaguerra  e  Hecaen1  definem  como 
um  processo  psicofisiologico  que,  a  partir 
de  dados  sensoriais,  fornece  uma  ideia  cons- 
tantemente  renovada  do  conhecimento  e  da 
orientagao  do  nosso  corpo  no  espago,  o  que 
nos  permite  agir  com  eficacia. 

Para  Le  Boulch,3  o  esquema  corporal  e 
a  organizagao  das  sensagoes  relativas  a  seu 
proprio  corpo,  com  relagao  com  os  dados  do 
mundo  exterior. 

A  perda  da  capacidade  de  reconhecer  o 
esquema  corporal  chama-se  assomatognosia. 
Na  crianga,  ocorre  retardo  ou  dificuldade  na 
integragao  do  esquema  corporal,  usando-se  o 
termo  dissomatognosia. 


Anatomia  e  fisiologia 

A  integragao  do  esquema  corporal  ocorre  nas 
areas  temporoparietoccipitais  do  hemisferio 
nao  dominante.  O  hemisferio  dominante  en- 
traria  para  a  capacidade  de  reconhecer  direi- 
ta-esquerda  (esquema  corporal  lateralizado) 
e  o  conhecimento  dos  dedos  (Figura  17.10). 

Desenvolvimento 
da  somatognosia 

A nogao  de  esquema  corporal  ocorre  ao  mesmo 
tempo  das  praxias,  da  nogao  de  objeto  perma- 


nente  e  do  espago;  por  isso,  e  dificil  separar  a 
motricidade  da  somatognosia  da  gnosopraxia. 

A  nogao  de  esquema  corporal,  a  gnosia  es- 
pacial  e  as  praxias  se  constroem  ao  mesmo  tem¬ 
po  e  de  forma  progressiva.  A  crianga,  primei- 
ramente,  elabora  a  percepgao  do  proprio  corpo 
e  do  espago  exterior,  e  depois  a  representagao. 

A  integragao  do  esquema  corporal  passa 
por  varias  etapas,  descritas  a  seguir. 


Primeira  etapa 

Do  nascimento  ate  4,5  meses  de  idade,  em  um 
primeiro  momento,  ocorre  o  exercicio  dos  re- 
flexos,  em  que  a  sucgao  e  a  preensao  sao  de 
grande  importancia.  No  recem--nascido,  o  es¬ 
quema  corporal  esta  limitado  ao  espago  bucal 
e  associado  ao  reflexo  de  sucgao,  imprescin- 
divel  para  a  sobrevivencia  -  o  bebe  conhece 
o  que  e  succionavel  e  nutritivo,  e  o  que  e  suc- 
cionavel  e  nao  nutritivo. 

Depois  do  primeiro  mes  de  vida,  apare- 
cem  as  reagoes  circulares  primarias,  as  quais 
permitem  a  descoberta  das  maos,  primeiro  de 
uma  mao  so  e  depois  das  duas. 


Segunda  etapa 

Entre  4,5  meses  e  dos  8  aos  9  meses  de  ida¬ 
de,  aparecem  as  reagoes  secundarias  dirigi- 
das  para  os  objetos.  Apos  os  quatro  primeiros 
meses,  a  percepgao  do  mundo  exterior  se  faz 
por  imagens  mutantes,  nas  quais  nao  ha  dife- 
renciagao  nitida  dos  objetos.  Crianga  e  objeto 


Figura  17.10 

Area  do  esquema  corporal. 
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estao  unidos  pelos  esquemas  sensorio-moto- 
res.  Estes  esquemas  nao  estao  coordenados, 
de  forma  que  sao  elaborados  espagos  diferen- 
tes:  o  bucal,  o  visual,  o  tatil  e  o  auditivo.  Isso 
determina  que  os  objetos  nao  sejam  estaveis, 
nao  existindo  formas  e  tamanhos  constantes. 

Nos  meses  seguintes,  a  partir  do  quinto 
mes,  quando  se  estabelece  a  preensao  palmar, 
surge  a  coordenagao  visuomotora,  modifican- 
do  a  gnosia  espacial,  e  se  coordenam  pouco 
a  pouco  outras  formas  de  conhecimento.  Aos 
seis  meses,  a  crianga  senta,  e  isto  permite 
que  ela  explore  o  espago  continuo  e  veja  cor- 
pos  por  inteiro. 


Primeira  etapa 

Dos  8  aos  9  meses  ate  18  meses.  Aos  oito  me¬ 
ses,  com  uma  nova  organizagao  dos  aportes 
sensoriais  e  motores,  integra-se  o  esquema 
corporal.  O  espago  se  faz  objetivo  e  ja  nao  e 
percebido  em  fungao  do  "eu".  Os  objetos  per- 
dem  a  instabilidade  e  a  inconstancia  do  pe- 
riodo  anterior  e  adquirem  a  permanencia,  a 
nogao  de  tamanho  e  de  forma. 

A  partir  dos  nove  meses,  o  objeto  que  de- 
saparece  do  campo  perceptivo  continua  sen- 
do  real,  mas  ainda  nao  podem  dissociar-se  os 
objetos  da  crianga. 

Em  torno  de  um  ano  de  idade,  com  a  aqui- 
sigao  da  marcha,  aumentam  as  possibilida- 
des  de  exploragao  dos  objetos  e  das  pessoas; 
a  crianga,  ao  deslocar-se,  entra  no  mundo  dos 
adultos  e  conquista  novas  relagoes  espaciais. 
Ela  aparece  separada  dos  objetos,  existe  o 
espago  proprio  diferente  do  espago  exterior; 
portanto,  nessa  fase,  a  marcha  e  a  preensao 
sao  fundamentais. 


Quarta  etapa 

A  partir  dos  18  meses,  organiza-se  a  per¬ 
cepgao  da  imagem  do  corpo,  independente  e 
permanente. 


Quinta  etapa 

Em  torno  dos  dois  anos,  ocorre  a  transforma- 
gao  da  percepgao  em  gnosia.  Com  o  apareci- 


mento  da  fungao  simbolica,  aparece  a  ima¬ 
gem  e  se  elabora,  neste  momento,  a  etapa  re- 
presentativa. 

O  periodo  da  pre-escola  e  caracterizado 
por  dois  processos:  a  percepgao  das  diferentes 
partes  do  corpo  e  estruturagao  do  esquema 
corporal  e  do  espago  que  permite  a  passagem 
do  espago  topologico  para  o  espago  euclidiano. 

A  nogao  de  esquema  corporal  pode  ser 
pesquisada  mediante  o  reconhecimento  do 
corpo.  A  crianga  nomeia  as  partes  do  corpo 
quando  o  examinador  assinala  suas  diferen¬ 
tes  regioes  ou  quando  nomeia  as  partes  do 
corpo  que  a  crianga  deve  responder,  podendo 
mostrar  na  propria  crianga,  no  observador  ou 
em  um  boneco  ou  figura. 

A  crianga  de  tres  anos  pode  identificar  e 
denominar  seu  cabelo,  suas  maos,  seus  pes, 
sua  boca,  suas  orelhas,  seus  olhos,  seu  nariz, 
suas  costas,  seu  estomago,  seus  bragos,  suas 
pernas  e  sua  cabega.  As  vezes,  identifica  as 
partes  utilizando  gestos. 

Aos  quatro  anos,  identifica  os  dentes,  os 
labios,  as  bochechas,  os  ombros,  o  pescogo,  o 
polegar,  as  unhas  e  o  calcanhar. 

Aos  cinco  anos,  identifica  o  cotovelo,  as 
sobrancelhas,  os  cilios,  as  narinas  e  os  pulsos. 


Sexta  etapa 

A  partir  dos  seis  anos,  e  capaz  de  reconhecer 
direita  e  esquerda  em  si  e  logo  no  outro.  Es- 
tabelecem-se  as  gnosias  digitais. 

E  importante  lembrar  que  a  afetividade  e 
um  fator  importante  que  impulsiona  a  crianga 
para  os  atos  de  exploragao  e  imitagao. 


Clinica 

No  adulto,  as  lesoes  do  hemisferio  nao  domi- 
nante  levam  a  perda  da  nogao  do  esquema 
corporal,  que  e  chamada  de  assomatognosia. 
E  frequente  a  anosognosia,  que  e  a  falta  de 
reconhecimento  do  lado  paralisado. 

A  incapacidade  de  reconhecimento  di¬ 
gital,  da  nogao  direita  e  esquerda  associada 
a  agrafia,  acalculia  e  apraxia  construtiva  e 
descrita  como  sindrome  de  Gerstman,  cau- 
sada  por  disfungao  da  regiao  temporoparie- 
toccipital  do  hemisferio  dominante. 


244  capitulo  17  DISGNOSIAS 


Na  crianga,  ocorre  a  sindrome  de  Gerst- 
mann  do  desenvolvimento.  Esta  geralmente 
aparece  por  disfungao  das  gnosias  digitais  e 
da  gnosia  espacial,  podendo  levar  a  disgrafia 
e  discalculia.  Pode  ser  causada  por  imaturi- 
dade  ou  lesao  cerebral,  que,  de  acordo  com  a 
idade  da  crianga,  pode  ser  reversivel  depen- 
dendo  da  plasticidade  cerebral. 

Na  crianga,  a  falta  de  integragao  do  es- 
quema  corporal  leva  a  dissomatognosia. 

Diagnostico 

O  diagnostico  da  dissomatognosia,  muitas 
vezes,  nao  e  facil,  porque  ela  pode  ser  con- 
fundida  com  a  alteragao  de  outras  fungoes 
neurologicas,  principalmente  as  praxias.  A 
apresentagao  clinica  pode  ser  torpeza  motora. 

A  avaliagao  e  feita  pela  denominagao  das 
partes  do  corpo  na  crianga,  em  desenhos  ou 
bonecos,  pelo  desenho  da  figura  humana  e 
pela  imitagao  de  gestos. 

O  desenho  da  figura  humana  representa 
um  teste  projetivo,  passa  por  um  processo  ma- 
turativo.  E  importante  que  se  observem  assi- 
metrias,  ausencia  de  partes,  desproporgoes. 

DISGNOSIA  ESPACIAL 

Disgnosia  espacial  e  o  atraso  na  aquisigao  da 
nogao  de  espago.  A  nogao  de  espago  se  refere  a 
orientagao  do  corpo  no  espago  e  em  relagao  aos 
objetos  e  as  pessoas  que  o  rodeiam. 

Na  percepgao  e  no  conhecimento  do  es¬ 
pago,  participam  os  diversos  orgaos  dos  sen- 
tidos,  tanto  os  relacionados  com  a  sensibili- 
dade  geral  quanto  os  da  especial. 

A  alteragao  pode  estar  no  espago  senso- 
rio -motor,  no  representative  ou  no  projetivo. 
A  disfungao  tambem  pode  se  localizar  no  es¬ 
pago  proprio,  no  geral  ou  no  grafico. 

As  disgnosias  espaciais  podem  ser  visuo- 
espaciais,  somatoespaciais,  temporoespaciais 
e  espaciais. 

Desenvolvimento 
das  gnosias  espaciais 

Desde  o  nascimento,  constroi-se  o  espago  sen- 
sorio-motor,  ligado  ao  desenvolvimento  da 


percepgao  e  motricidade,  o  qual  Piaget  deno- 
mina  de  espago  perceptivo. 

Os  primeiros  espagos  nao  tern  relagao 
uns  com  os  outros  ou  com  a  motricidade.  Sao 
eles:  a  boca,  a  visao,  o  tato,  a  postura  e  o  es¬ 
pago  auditivo. 

Aos  quatro  meses,  ocorre  a  coordena- 
gao  entre  a  visao  e  a  preensao.  Essa  aquisi¬ 
gao  contribui  para  uma  mudanga  do  espago 
perceptivo,  proporcionada  pelos  movimentos 
oculares  e  pela  manipulagao  dos  objetos.  Nao 
existe  permanencia  do  objeto,  pois  este  desa- 
parece  quando  sai  do  campo  visual. 

Em  torno  dos  nove  meses,  quando  se  ini- 
cia  a  fase  de  permanencia  do  objeto,  a  crian¬ 
ga  tern  a  possibilidade  de  separar  o  objetivo 
percebido  do  real.  Gonhece  objetos  familiares 
e  as  modificagoes  que  estes  podem  sofrer  ao 
se  aproximar,  ao  se  afastar  ou  ao  sofrer  mo¬ 
vimentos  rotatorios. 

Em  torno  dos  dois  anos,  com  a  indepen¬ 
dence,  as  relagoes  espaciais  deixam  de  ser 
topologicas,  e  as  da  geometria  euclidiana 
aparecem.  A  imagem  que  a  crianga  tinha  era 
estatica,  e  ela  da  lugar  a  imagem  projetiva, 
que  permite  elaborar  a  projegao  exterior  do 
espago  representative. 

Aos  quatro  anos,  a  crianga  adquire  no- 
goes  em  cima-embaixo,  dentro-fora;  aos  cin- 
co  anos,  identifica  longe-perto;  aos  seis  anos, 
reconhece  direita  e  esquerda  em  si  mesma. 
Aos  sete  anos,  consegue  mostrar  direita  e 
esquerda  em  si  mesma  de  forma  cruzada  e  e 
capaz  de  responder  em  relagao  a  si  mesma  a 
posigao  de  um  objeto.  Aos  oito  anos,  identifica 
direita  e  esquerda  no  examinador;  com  nove 
anos,  imita  movimentos  do  observador,  por 
exemplo,  imita  o  gesto  feito  pelo  examinador 
encostando  sua  mao  direita  no  olho  direito. 
Aos  10  anos,  reproduz  gestos  olhando  figu- 
ras  esquematicas,  e,  com  11  anos,  reconhece 
a  posigao  relativa  de  tres  objetos. 

A  aquisigao  das  nogoes  de  tempo  tambem 
segue  um  carater  maturativo.  A  percepgao  do 
tempo  ja  inicia  na  vida  intrauterina,  quando 
a  crianga  comega  a  sentir  um  tempo  musical 
determinado  pela  musicalidade  do  coragao, 
do  intestino  dela  e  da  mae,  e  da  voz  mater- 
na;  portanto,  comega  a  compreender  os  no- 
vos  ritmos. 

Desde  o  nascimento,  a  crianga  tern  com- 
portamentos  ritmicos  e  uma  motricidade  de 
natureza  intrinseca  muito  precisa.  A  medida 
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que  a  crianga  amadurece,  os  ritmos  exterio- 
res  influenciam  os  intrinsecos,  e  o  condicio- 
namento  ao  tempo  modela  os  comportamen- 
tos  ritmicos. 

A  sincronizagao  com  o  som  e  mais  tardia, 
quando  sob  a  influencia  de  uma  musica  com 
muito  ritmo  a  crianga  comega  a  balangar-se; 
esta  capacidade  depende,  ao  mesmo  tempo, 
do  amadurecimento  dos  sistemas  motores. 

Em  torno  dos  3  a  6  anos,  a  crianga  pode 
reproduzir  de  3  a  4  ritmos;  aos  oito  anos,  pode 
reproduzir  de  7  a  8  ritmos.  O  conhecimento 
dos  ritmos  pode  ser  testado  por  meio  das  tres 
provas  de  ritmo  de  Stamback,  que  compreen- 
dem  o  tempo  espontaneo,  a  reprodugao  de  es- 
truturas  rltmicas  e  a  compreensao  do  simbo- 
lismo  dessas  estruturas  e  sua  reprodugao.  Na 
reprodugao,  deve  repetir  as  batidas  que  ouve, 
e  na  prova  de  simbolismo,  a  crianga  deve  com- 
preender  as  estruturas  que  le  e  reproduzi-las. 

Ao  considerar  outras  formas  de  tempo, 
aos  seis  anos,  pode  distinguir  os  dias  da  se- 
mana,  e,  aos  oito  anos,  os  meses  do  ano. 


Clinica 

A  disgnosia  espacial  se  relaciona  com  a  nogao 
corporal,  temporal  e,  as  vezes,  do  ritmo. 

A  manifestagao  clinica  da  disgnosia  espa¬ 
cial  pode  ser  a  torpeza  motora,  muitas  vezes 
confundida  com  a  crianga  dispraxica. 

A  disgnosia  espacial  e  um  sintoma  fre- 
quente  em  criangas  dislexicas  e  pode  ser 
detectada  desde  a  idade  pre-escolar.  Essas 
criangas  confundem  nogoes  em  cima-em- 
baixo,  dentro-fora,  perto-longe,  direita-es- 
querda. 

A  dificuldade  de  reconhecer  direita-es- 
querda  levara  a  confusao  de  letras  com  sime- 
tria  oposta  (b-d,  p-q,  w-m,  u-n). 

As  gnosias  espaciais  e  espagotemporais 
sao  fundamentais  para  o  aprendizado  da  lei- 
tura,  da  escrita  e  da  matematica. 

A  gnosia  temporal  proporciona  a  capa¬ 
cidade  de  calcular  o  tempo  transcorrido,  e  e 
possivel  adquirir  as  nogoes  de  hoje,  ontem, 
amanha,  dias  da  semana,  meses  do  ano,  da- 
tas  importantes.  A  falha  nas  nogoes  tempo¬ 


ral  leva  a  erros  na  sequencia  das  letras  que 
formam  as  palavras,  assim  como  omissoes, 
insergoes,  inversoes,  trocas  na  ordem  das  le¬ 
tras  e  palavras. 

Na  organizagao  sensorio-motora,  o  ritmo 
ocupa  um  lugar  importante;  a  falta  de  per- 
cepgao  ritmica  da  frase  pode  ser  a  causa  de 
uma  leitura  lenta,  sem  ritmo  ou  modulagao, 
sem  mecanica  e  sem  compreensao.  Na  escrita, 
podem  ocorrer  erros  na  separagao  das  pala¬ 
vras;  nos  casos  graves,  pode  levar  a  erros  na 
construgao  gramatical  da  frase  e  na  redagao 
espontanea. 


Diagnostico 

Em  muitos  casos,  e  necessario  diagnostico  di- 
ferencial  com  dispraxia  construtiva  e  disgnosia 
visuoespacial  quando  ocorre  dificuldade  com  a 
representagao  do  espago  grafico. 

No  diagnostico  sindromico,  e  importante, 
no  exame  neurologico,  verificar  as  nogoes  es¬ 
paciais  como  em  cima,  embaixo,  abaixo,  fren- 
te,  atras,  direita  e  esquerda.  Tern  destaque  as 
provas  de  Piaget-Head  e  Mira  Stamback.  G6- 
pias  de  figuras  e  construgoes  podem  ser  uteis. 

IEVOLUQAO  E  PROGNOSTIC*} 
DAS  DISGNOSIAS 

A  evolugao  e  o  prognostico  dependem  de 
varios  fatores:  da  etiologia,  da  intensidade 
dos  sintomas,  de  outras  alteragoes  associadas. 

Como  foi  citado  anteriormente,  as  per- 
turbagoes  das  gnosias  que  podem  acarretar 
disturbios  da  leitura  e  da  escrita,  assim  como 
da  matematica,  sao: 

•  Perturbagao  das  sensopercepgoes  visuais; 
•  Perturbagao  das  sensopercepgoes  audi- 
tivas; 

•  Perturbagao  das  sensopercepgoes  cines- 
tesicas; 

•  Disgnosias; 

•  Perturbagoes  das  integragoes  funcionais 
basicas  (visuomotoras  e  audit ivo -visuais); 
•  Perturbagoes  do  esquema  corporal; 

•  Perturbagoes  da  orientagao  espacial; 
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Perturbagoes  do  ritmo; 

Perturbagoes  da  capacidade  de  analise  e 
sintese; 

Perturbagoes  da  integragao  das  partes 
em  um  todo; 

Perturbagoes  da  simbolizagao; 
Perturbagoes  da  linguagem  em  seus  dife- 
rentes  aspectos. 


ITRATAMENTO 
DAS  DISGNOSIAS 

0  tratamento  e  fundamentado  na  reeducagao, 
muitas  vezes  envolvendo  uma  equipe  multi- 
disciplinar.  Quanto  mais  precoce  o  diagnosti- 
co,  melhores  serao  os  resultados  do  tratamen¬ 
to,  devido  a  plasticidade  cerebral. 
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TRANSTORNO  DA  MEMORIA 


RUDIMAR  DOS  SANTOS  RIESGO 


Oobjetivo  deste  capitulo  e  revisar  as  pos- 
siveis  relagoes  entre  os  transtornos  da 
memoria  e  os  da  aprendizagem,  dentro 
de  uma  abordagem  predominantemente  cli- 
nica,  pois  os  mecanismos  especificos  ja  foram 
abordados  no  Capitulo  3,  Fisiologia  e  neuroqui- 
mica  da  aprendizagem.  Mas,  para  tanto,  e  ne¬ 
cessario  inicialmente  definir  o  que  e  memoria. 

O  que  e  memoria?  Para  comegar,  nao  exis- 
te  uma  unica  memoria,  senao  um  conjunto  de 
memorias.  Existem  memorias  simples  e  com- 
plexas.  Existem  memorias  visuais,  auditivas, 
somestesicas,  cinestesicas,  olfativas,  emocio- 
nais,  complexas  e  muitas  outras.  Existe  uma 
memoria  para  cada  uma  das  fungoes  corticais, 
e  existem  tantas  memorias  quantas  experien- 
cias  tivermos  tido  a  oportunidade  de  viver. 

A  fase  de  recepgao  de  estimulos  novos, 
que  sao  aqueles  que  geram  mudangas  nos 
processos  mentais  previos,  corresponde  a 
primeira  das  tres  fases  do  fenomeno  mne- 
monico.  Esta  e  a  definigao  neurobiologica  de 
aprendizagem. 

Antes  de  descrever  os  transtornos  da 
memoria  e  suas  relagoes  com  o  processo  da 
aprendizagem,  e  necessario  descrever  e  revi¬ 
sar  pelo  menos  cinco  conceitos  basicos  no  que 
tange  a  memoria.  Entretanto,  ha  uma  tarefa 
que  e  ainda  anterior  a  essa:  alguns  mitos  de- 
vem  ser  imediatamente  desfeitos. 

O  mito  mais  difundido  e  o  de  que  usa- 
mos  apenas  uma  pequena  porgao  da  nossa 
capacidade  cerebral,  o  que  nao  e  verdade  - 
pelo  menos  no  que  se  refere  a  memoria.  Na 
realidade,  para  dar  conta  das  atividades  do 
dia  a  dia,  e  em  especial  daquelas  relativas 
ao  aprendizado,  e  necessario  que  lancemos 


mao  de  toda  a  nossa  capacidade  disponivel 
de  memoria,  que  precisa  ser  ocupada  ate  que 
se  chegue  proximo  do  limite  de  praticamente 
todo  espago  mnemonico  a  disposigao  para  o 
bom  desempenho  de  cada  atividade. 

Essa  informagao  possivelmente  seja  pou- 
co  conhecida.  Entretanto,  por  paradoxal  que 
parega,  para  o  bom  funcionamento  da  memo¬ 
ria,  e  importante  que  esquegamos  algumas 
informagoes  para  que  volte  a  sobrar  espago  na 
memoria  para  o  registro  dos  proximos  even- 
tos  que  estao  constantemente  chegando.  Em 
suma,  no  que  se  refere  a  memoria,  o  sistema 
nervoso  central  (SNC)  funciona  "a  todo  vapor"; 
caso  contrario,  nao  haveria  espago  suficiente 
para  guardar  todas  as  novas  informagoes  que 
ele  recebe  a  cada  instante. 

O  segundo  mito  certamente  esta  liga- 
do  ao  citado  anteriormente,  e  diz  respeito  ao 
medo  que  todos  temos  de  esquecer  as  coisas. 
Contudo,  e  saudavel  que  esquegamos  algu¬ 
mas  informagoes,  em  especial  aquelas  que 
tenham  conteudo  traumatico  ou  negativo.  Se 
uma  pessoa  perdesse  a  capacidade  de  esque¬ 
cer,  poderia  entrar  em  surto  psicotico,  tal  a 
tormenta  crescente  de  informagoes  com  as 
quais  teria  de  lidar  e  conviver  diariamente 
ate  o  final  da  vida. 

Desfeitos  os  mitos  mais  importantes, 
pode-se  entao  trabalhar  com  os  conceitos. 
Eles  facilitarao  o  entendimento  dos  proces¬ 
sos  mnemonicos,  dos  disturbios  da  memoria 
e  das  suas  possiveis  repercussoes  sobre  o  pro¬ 
cesso  de  aprendizagem. 

O  primeiro  conceito  basico  sobre  memoria 
e  a  sua  propria  definigao.  Segundo  Izquierdo,1 
memoria  e  um  evento  que  pode  ser  dividido 
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em  tres  fases:  a)  aquisigao,  b)  consolidagao  e  c) 
evocagao  das  informagoes.  Outra  forma  de  se 
referir  a  fase  de  aquisigao  das  memorias  e  de- 
nomina-la  simplesmente  de  aprendizado.  Ou 
seja,  so  fica  gravado  aquilo  que  foi  aprendido. 

O  segundo  conceito  basico  e  o  que  trata  da 
relagao  entre  memoria  e  aprendizagem,  visto 
que  sao  dois  processos  intimamente  ligados. 
Em  suma,  sao  indivisiveis,  pois  um  evento  esta 
"embutido"  no  outro,  uma  vez  que  a  aprendiza¬ 
gem  e  a  primeira  fase  do  processo  mnemonico. 

Os  proximos  conceitos  tern  relagao  ao  que 
poderia  ser  denominado  de  fatores  modula- 
dores  da  memoria.  Eles  sao  muitos;  contudo, 
tres  deles  sao  os  mais  importantes:  atengao, 
motivagao  e  nivel  de  ansiedade. 

O  terceiro  conceito  que  merece  ser  trata- 
do  e  o  da  relagao  entre  memoria  e  atengao.  E 
natural  que  uma  crianga  desatenta  possa  ter 
dificuldades  na  coleta,  analise  e  classificagao 
das  informagoes  novas.  Ou  seja,  uma  crianga 
desatenta  pode  ter  dificuldades  na  aquisigao 
das  informagoes,  o  que  tambem  corresponde 
ao  primeiro  evento  mnemonico.  Os  transtor- 
nos  da  atengao  serao  detalhados  nos  Capitu- 
los  20  a  24  deste  livro. 

O  quarto  conceito  se  refere  a  relagao  en¬ 
tre  memoria  e  motivagao.  Uma  crianga  depri- 
mida  ou  desmotivada  nao  tera  uma  boa  aten¬ 
gao.  E,  novamente,  o  circulo  vicioso  e  fechado. 
Nao  tendo  motivagao,  nao  tern  atengao,  nao 
tern  boa  aquisigao  de  novas  informagoes,  nao 
tern  formagao  de  memorias  e  pode  nao  ter  um 
bom  aprendizado. 

O  quinto  e  ultimo  conceito  e  aquele  que 
descreve  as  possiveis  relagoes  entre  o  nivel  de 
ansiedade  e  o  desempenho  do  SNG.  Esta  com- 
provado  que  um  determinado  nivel  de  ansieda¬ 
de  e  salutar  para  que  os  eventos  mnemonicos 
ocorram  com  o  maximo  desempenho,  ao  passo 
que  um  elevado  nivel  de  ansiedade  leva  a  uma 
drastica  redugao  da  capacidade  de  adquirir  e, 
principalmente,  consolidar  memorias. 

Neste  capitulo,  sera  repassado  cada  um 
desses  conceitos,  bem  como  sera  aprofundada 
a  analise  sobre  a  relagao  entre  os  transtornos 
da  memoria  e  o  processo  da  aprendizagem. 

CONCEITO  DE  MEMORIA 

Antes  da  pura  e  simples  conceituagao  do  que 
seja  memoria,  e  importante  uma  breve  revisao 


da  historia  e  dos  personagens  que  estiveram 
envolvidos  no  seu  estudo.  Pela  revisao  da  li- 
teratura,  e  possivel  concluir  que  os  fatos  mais 
marcantes  dentro  das  pesquisas  na  area  da 
memoria  ocorreram  no  seculo  XX. 

Ate  o  inicio  do  seculo  passado,  pouco 
se  sabia  sobre  as  bases  neurobiologicas  da 
memoria.  A  escola  do  psicologo  experimental 
americano  Karl  Lashley  (1890-1958)  usava  o 
termo  "engrama",  definido  como  a  unidade  ba- 
sica  da  memoria.  Estas  concepgoes,  descritas 
como  antilocalizacionistas,  foram  derrotadas 
posteriormente. 

Merece  destaque  um  discipulo  de  Lash¬ 
ley,  chamado  Donald  Hebb  (1904-1985),  que 
avangou  nas  concepgoes  do  seu  mestre.  Na  de- 
cada  de  1940,  esse  canadense  imaginou  que 
cada  evento  registrado  pelo  SNG  teria  uma  re¬ 
de  neural  correspondente.  A  circuitaria  envol- 
vida  no  evento  seria  entao  reativada  toda  vez 
que  a  memoria  tivesse  de  ser  evocada,  reme- 
morada.  Naquela  epoca,  o  conhecimento  sobre 
as  sinapses  era  apenas  fruto  de  especulagao. 

Ebbinghaus  e  William  James  participa- 
ram  dos  primordios  das  pesquisas  sobre  os 
mecanismos  da  memoria.  Alem  deles,  outros 
dois  pesquisadores  -  Ramon  y  Gajal  e  Pavlov 
-  ambos  ganhadores  do  Premio  Nobel  de  Me- 
dicina,  tambem  estiveram  envolvidos  no  estu¬ 
do  tanto  da  memoria  quanto  do  aprendizado. 

Recentemente,  as  teorias  hebbianas  vol- 
taram  a  ganhar  forga,  de  tal  modo  que  se  tor- 
nou  possivel  confirma-las  por  meio  de  moder- 
nos  experimentos  em  laboratorio.  Evidente- 
mente,  essa  e  uma  area  fertil  para  a  pesquisa 
de  base,  realizada  em  modelos  animais. 

Do  ponto  de  vista  dos  mecanismos  basi- 
cos,  a  memoria  dos  humanos  e  parecida  com 
a  dos  outros  mamiferos,  mas  o  conteudo  e 
diferente.  Portanto,  existem  diferengas  sig- 
nificativas  quando  comparadas  as  memorias 
humanas  com  as  dos  demais  mamiferos.  A 
principal  delas  reside  no  fato  de  que  muitas 
das  nossas  memorias  sao  codificadas  em  um 
sistema  denominado  linguagem. 

Linguagem  e  a  capacidade  que  a  especie 
humana  tern  de  se  comunicar  por  meio  de  um 
codigo  simbolico  adquirido,  que  transforma 
emogoes,  pensamentos  e  ideias  em  eventos 
passiveis  de  serem  transmitidos  por  meio  de 
signos.  Assim,  existem  tres  tipos  de  lingua¬ 
gem:  a  falada,  a  escrita  e  a  gestual. 
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Em  se  tratando  de  aprendizado,  a  lingua- 
gem  e  um  dos  assuntos  mais  importantes.  A 
maioria  das  informagoes  que  os  humanos  re- 
cebem  vem  em  um  codigo  linguistico.  As  rela- 
goes  entre  a  linguagem  e  o  aprendizado  serao 
aprofundadas  no  Capitulo  11,  Transtorno  da 
linguagem  escrita  -  dislexia. 

A  linguagem  e,  decididamente,  um  divi¬ 
sor  de  aguas,  tanto  na  comparagao  entre  hu¬ 
manos  e  demais  mamiferos  quanto  na  nossa 
propria  ontogenia.  Nossas  memorias  ante- 
riores  aos  tres  anos  de  idade  nao  sao  faceis 
de  serem  descritas  em  termos  linguisticos. 
O  maximo  que  podemos  lembrar-nos  desse 
periodo  sao  puramente  sensagoes,  as  quais 
sao  dificeis  de  expressar  em  palavras  exatas. 

O  que  se  constata,  portanto,  e  que  existe 
uma  nitida  ontogenia  tambem  para  a  memo- 
ria.  A  primeira  das  memorias  que  comega  a 
funcionar  e  a  chamada  memoria  operacional. 
Ela  inicia  sua  maturagao  entre  1  e  2  anos  de 
idade  e  atinge  seu  apogeu  por  volta  dos  cinco 
anos  de  idade.  Esta  e  uma  memoria  de  cur- 
tissima  duragao,  que  nao  deixa  rastro  bioqul- 
mico  e  se  extingue  em  segundos. 

A  memoria  operacional  tambem  e  conhe- 
cida  como  memoria  de  trabalho  ou  memoria 
imediata,  variando  a  denominagao  conforme 
o  autor.  Ela  funciona  como  uma  interface  en¬ 
tre  as  informagoes  que  chegam  pelos  cinco 
sentidos  e  a  formagao  e  a  evocagao  de  memo¬ 
rias.  Gomparando  com  um  computador,  pode- 
-se  dizer  que  esse  tipo  de  memoria  nao  forma 
arquivos;  funciona  como  uma  memoria  RAM 
[random  access  memory). 

Do  ponto  de  vista  neuropediatrico,  o  mar- 
co  maturacional  dos  tres  anos  de  idade  e  mui- 
to  importante.  Nessa  faixa  etaria,  quando  a 
crianga  consolida  sua  linguagem,  ocorre  um 
evento  eminentemente  lateralizador  no  que  se 
refere  as  fungoes  corticais.  Nos  futuros  des- 
tros,  as  informagoes  com  maior  cunho  verbal 
vao  sendo  armazenadas  no  hemisferio  cere¬ 
bral  esquerdo,  enquanto  as  nao  verbais  vao 
sendo  armazenadas  no  hemisferio  direito. 

Nao  deve  ser  por  acaso  que  a  idade  de 
tres  anos  foi  tambem  escolhida  como  re- 
ferencial  pelo  DSM-5  na  definigao  dos  trans- 
tornos  do  espectro  autista  (TEA).  Nos  TEA, 
um  dos  principais  problemas  esta  relacio- 
nado  as  dificuldades  de  comunicagao  e  de 
relacionamento,  bem  como  um  repertorio 


restrito  de  interesses,  entre  outros.  As  crian- 
gas  autistas  tambem  podem  ter  problemas 
mnemonicos,  como,  por  exemplo,  falhas  no 
reconhecimento  de  rostos  humanos,  cujo 
concomitante  neuroanatomico  seria  a  face 
externa  e  inferior  dos  lobos  temporais  dos 
hemisferios  cerebrais. 

Assim,  fica  evidente  a  importancia  da  lin¬ 
guagem  no  dia  a  dia,  nas  primeiras  relagoes 
sociais  da  crianga  e  tambem  no  processo  de 
aprendizagem.  Antes  dos  tres  anos,  o  apren¬ 
dizado  possivelmente  utiliza  mais  codigos  nao 
verbais,  ao  passo  que,  apos  os  tres  anos,  usa 
muito  mais  os  verbais. 

Dito  de  uma  forma  extremamente  simpli- 
ficada,  esse  e  o  conceito  de  memoria.  Ela  e  um 
evento  que  consta  de,  pelo  menos,  tres  fases: 

1.  Aquisigao,  que  corresponde  ao  que  cha- 

mamos  de  aprendizado; 

2.  Formagao  e  consolidagao; 

3.  Evocagao. 

E  durante  estas  tres  operagoes  que  a  in- 
formagao  e  manuseada  pelo  SNG. 

Entretanto,  alem  do  conceito  classico 
de  memoria  supracitado,  existe  outro  tipo 
de  evento  que  tambem  poderia  ser  admitido 
como  mnemonico.  Trata-se  daquilo  que,  em 
ingles,  chama-se  insight  e  nao  tern  tradu- 
gao  adequada  em  nossa  lingua.  Um  insight 
e  uma  memoria  gerada  internamente,  sem  a 
participagao  dos  sentidos.  Eles  ocorrem  pelo 
reprocessamento  de  memorias  consolidadas 
previas,  surgem  espontaneamente  e  de  forma 
abrupta,  durante  o  estado  de  vigilia. 

Outro  fato  mnemonico  interessante  po- 
de  ocorrer,  nao  durante  a  vigilia,  mas  sim, 
durante  o  sono.  E  classica  a  nogao  de  que  o 
sono  e  importante  para  a  saude  fisica,  assim 
como  o  sonho  e  para  a  psiquica.  Este  apren¬ 
dizado  pode  acontecer  mais  especificamente 
no  transcorrer  da  fase  REM  [rapid  eye  move¬ 
ments)  dos  sonhos.  Sao  tipicos  aprendizados 
endogenos,  durante  os  quais  tambem  nao  ha 
a  participagao  dos  cinco  sentidos.  Nos  caes, 
por  exemplo,  eles  sao  facilmente  observa- 
veis.  Esses  animais  sao  expostos  a  situagoes 
oniricas,  nas  quais  tern  de  lutar  ou  fugir  sem 
terem  passado  pela  situagao  real,  e  o  apren¬ 
dizado  acaba  se  constituindo  em  um  nitido 
"autoaprendizado",  como  se  programas  com- 
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portamentais  inteiros  fossem  sendo  "descom- 
pactados"  durante  o  sonho. 

Izquierdo1  prefere  estabelecer  diferengas 
entre  "memoria"  e  "memorias".  Com  muita 
propriedade,  o  autor  prefere  reservar  o  termo 
"memoria"  -  no  singular  -  para  um  conceito 
geral  e  abrangente,  que  corresponde  a  capaci- 
dade  do  cerebro  de  executar  as  tres  operagoes 
mnemonicas,  ou  seja:  aquisigao,  consolidagao 
e  evocagao.  Por  sua  vez,  o  termo  "memorias" 
-  no  plural  -  ficaria  reservado  para  designar 
cada  uma  ou  cada  tipo  delas,  quer  sejam  me¬ 
morias  visuais,  olfativas,  gustativas,  somes- 
tesicas,  cinestesicas,  emocionais,  mistas  e 
assim  por  diante. 

As  memorias  podem  ser  classificadas  de 
varias  maneiras.  De  forma  simplificada,  as 
duas  grandes  formas  de  classifica-las  sao:  pelo 
seu  conteudo  ou  pela  sua  duragao. 

No  que  se  refere  ao  conteudo,  as  memo¬ 
rias  podem  ser  declarativas  ou  procedurais. 
As  memorias  declarativas  sao  descritiveis  por 
meio  da  linguagem  e  se  dividem  em  memoria 
semantica  -  que  se  refere  a  fatos  e  conheci- 
mentos  -  e  em  memoria  procedural. 

Ja  as  memorias  procedurais  dizem  res- 
peito  a  procedimentos  motores  ou  sensoriais, 
como  andar  de  bicicleta  ou  digitar. 

Com  excegao  da  memoria  de  trabalho, 
todas  as  demais,  efetivamente,  formam  ar- 
quivos.  Antes  do  arquivamento,  elas  passam 
por  uma  fase  de  consolidagao,  em  que  residem 
em  um  "enderego  provisorio",  o  hipocampo. 

O  processamento  das  memorias  declara¬ 
tivas  ocorre  no  hipocampo,  que  e  uma  parte 
dos  lobos  temporais.  Evidentemente,  outras 
areas  tambem  podem  estar  envolvidas,  tais 
como  o  cortex  entorrinal  e  outras  partes  do 
SNG,  na  dependencia  do  conteudo.  Se  houver 
um  forte  componente  emocional,  por  exemplo, 
a  consolidagao  e  mais  reforgada,  e  sao  tam¬ 
bem  recrutadas  partes  do  sistema  limbico  ce¬ 
rebral.  As  memorias  fortemente  emocionais 
sao  mais  facilmente  evocaveis. 

A  consolidagao  das  memorias  de  proce- 
dimento  ocorre  predominantemente  no  cere- 
belo,  nos  nucleos  da  base  e  em  muitos  reles 
intermediaries  do  chamado  sistema  extrapi- 
ramidal.  Portanto,  as  memorias  procedurais 
tern  outro  modo  de  processamento.  Esta  e  uma 
das  explicagoes  para  a  expressao  popular  "e 
como  andar  de  bicicleta:  depois  que  aprendeu, 
nunca  mais  esquece".  As  memorias  motoras 


usam  diferentes  caminhos,  quando  compara- 
das  com  as  memorias  nao  motoras.  Aparen- 
temente,  elas  sao  mais  dificeis  de  esquecer. 

Quanto  a  duragao  das  memorias,  elas 
tambem  sao  divididas  em  dois  grandes  gru- 
pos:  as  de  curta  duragao  e  as  de  longa  duragao. 
Estas  ultimas  sao  muito  importantes  para  o 
aprendizado.  Elas  permitem  que  o  aprendiz 
possa  evoca-las  depois  que  sua  versao  defini- 
tiva  estiver  totalmente  consolidada.  Por  ou¬ 
tro  lado,  a  memoria  de  curta  duragao  e  cru¬ 
cial  para  o  entendimento  da  linguagem  oral 
e  escrita  e,  tambem,  em  ultima  analise,  para 
o  aprendizado  em  si. 

IRELAQAO  ENTRE  MEMORIA 
E  APRENDIZAGEM 

O  primeiro  dos  tres  passos  mnemonicos,  den- 
tro  da  abordagem  clinica,  seria  o  da  aquisigao. 

Desde  os  tempos  de  Pavlov,  ja  esta  bem  cla- 
ra  a  relagao  entre  memoria  e  aprendizagem.  A 
aprendizagem  corresponde  a  primeira  das  tres 
etapas  dos  fenomenos  mnemonicos.  Quando 
chega  uma  informagao  ao  SNG  e  ela  e  "antiga"  e 
conhecida,  ela  gera  uma  lembranga.  Mas  quan¬ 
do  chega  uma  informagao  "nova"  e  desconheci- 
da,  ela  gera  uma  mudanga:  isto  e  aprendizado. 

Esta  seria  outra  forma  de  definir  apren¬ 
dizado,  ou  seja,  por  meio  da  abordagem  neu- 
ropediatrica.  Obviamente,  dentro  das  neuro- 
ciencias  e  tambem  dentro  da  area  da  educa- 
gao,  existem  varias  outras  formas  de  definir 
aprendizagem. 

Por  meio  do  olhar  neurobiologico,  o  que 
se  verifica  e  a  existencia  de  uma  especie  de 
"filtro",  com  fungao  de  classificar  as  infor- 
magoes  em  conhecidas  ou  desconhecidas.  E 
justamente  nesse  ponto  que  reside  a  re¬ 
lagao  entre  memoria  e  aprendizado.  E  na 
distingao  entre  informagoes  ja  consolidadas 
e  as  inteiramente  novas. 

Onde,  entao,  estaria  localizado  este  "de¬ 
tector  de  novidades"?  A  estrutura  que  reco- 
nhece  se  uma  informagao  e  antiga  ou  intei¬ 
ramente  nova  fica  localizada  nas  regioes  an- 
teriores  dos  lobos  frontais  e  certamente  tern 
muitas  conexoes,  em  especial  com  os  qua- 
drantes  posteriores  dos  hemisferios  cerebrais 
e  tambem  com  o  tronco  encefalico.  Esta  e  uma 
descrigao  puramente  neuroanatomica. 

Do  ponto  de  vista  do  funcionamento  do 
SNG,  na  realidade,  tal  "detector  de  novidades" 
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nada  mais  e  do  que  a  propria  memoria  opera- 
cional.  Essa  e  uma  das  atribuigoes  da  memo¬ 
ria  de  trabalho  ou  memoria  operacional.  Co¬ 
mo  ela  e  basicamente  eletrica  e  instantanea, 
desaparecendo  em  alguns  segundos,  alguns 
autores  chegam  a  nao  considera-la  memoria. 

No  entanto,  por  mais  fugaz  que  seja  sua 
agao,  nao  ha  duvidas  de  que  a  memoria  ope¬ 
racional  e  uma  memoria.  E  possivel  que  se¬ 
ja  a  mais  importante  de  todas  elas,  visto  que 
e  a  que  gerencia  todas  as  demais  memorias. 

Dentro  dos  modelos  animais  experimen- 
tais,  a  relagao  entre  memoria  e  aprendizagem 
esta  fartamente  document ada.  A  memoria  dos 
humanos  ou  dos  animais  nao  depende  de  uma 
unica  estrutura  nervosa  isolada,  mas  sim  da 
integragao  entre  varias  delas. 

No  estudo  da  memoria,  o  modelo  animal 
mais  simples  possivelmente  seja  o  chamado 
esquiva  inibitoria.  Ele  realiza  todos  os  tres 
mecanismos  mnemonicos.  O  animal  e  exposto 
a  um  estimulo  aversivo,  gera  um  aprendiza- 
do,  consolida  a  informagao  e,  quando  e  nova- 
mente  exposto  ao  mesmo  tipo  de  informagao, 
evoca  a  memoria  e  adequa  seu  comportamen- 
to,  passando  a  evitar  o  estimulo. 

Esta  bem  claro  que  diferentes  tipos  de 
memorias  usam  diferentes  mecanismos  de 
aquisigao,  consolidagao  e  evocagao.  Por  exem- 
plo,  nas  memorias  de  curta  duragao,  os  pas- 
sos  sao  distintos  dos  das  de  longa  duragao,  o 
que  e  bem  razoavel. 

Na  pratica  neurologica,  e  possivel  encon- 
trar  pacientes  que  tern  dissociagao  entre  suas 
memorias.  Por  exemplo,  na  demencia,  a  memo¬ 
ria  de  curta  duragao  fica  totalmente  prejudica- 
da  enquanto  a  de  longa  duragao  e  preservada.  E 
comum  o  fato  de  alguns  idosos  lembrarem  em 
detalhes  fatos  muito  antigos,  mas  nao  consegui- 
rem  lembrar  o  que  aconteceu  no  dia  anterior. 

Fica  facil  entender  que  a  aquisigao  das 
memorias  visuais  utiliza  suas  proprias  vias, 
as  quais  sao  diferentes  das  da  aquisigao  das 
memorias  auditivas,  e  assim  sucessivamente. 
Esse  entendimento  e  proveniente  das  infor¬ 
magoes  da  neuroanatomia. 

As  informagoes,  por  mais  complexas  que 
sejam,  sao  como  que  fracionadas  em  seus 
componentes.  O  contingente  visual  vai  para 
o  sulco  calcarino  do  lobo  occipital,  enquanto 
o  auditivo  vai  para  o  giro  temporal  superior. 
A  parte  somestesica  vai  para  a  parte  anterior 
do  lobo  parietal.  A  porgao  cinestesica  vai  para 


o  cerebelo  e  todas  suas  conexoes.  Apos  che- 
garem  as  areas  cerebrais  primarias,  vao  para 
as  secundarias  e  terciarias  correspondentes. 

Tais  informagoes  podem  vir  a  ser  conso- 
lidadas  ou  simplesmente  esquecidas,  apaga- 
das.  O  segundo  passo  mnemonico  e  chamado 
de  consolidagao  ou  formagao  das  memorias.  A 
consolidagao  das  memorias  declarativas,  por 
exemplo,  ocorre  em  uma  pequena  porgao  do 
lobo  temporal,  chamada  de  hipocampo.  E  para 
ele  que  todos  os  componentes  da  informagao  de- 
vem  convergir  para  que  ocorra  o  fenomeno  da 
consolidagao,  o  qual  pode  durar  algumas  horas. 

O  passo  seguinte,  que  corresponderia  ao 
terceiro  e  ultimo  dos  eventos  mnemonicos, 
e  a  evocagao  das  memorias.  Nossos  conheci- 
mentos  nao  ficam  todos  arquivados  em  esca- 
ninhos,  classificados  por  assunto  ou  ordem 
alfabetica.  Quando  uma  informagao  e  reme- 
morada,  e  necessario  que  todos  os  seus  com¬ 
ponentes  sejam  localizados,  onde  quer  que 
estejam  armazenados.  Ela  e  remontada  e, 
possivelmente,  nao  "volta  a  tona"  exatamen- 
te  como  foi  arquivada. 

As  vezes,  ocorre  um  bloqueio  na  evoca¬ 
gao.  Um  exemplo  bem  comum  pode  ocorrer  na 
area  do  aprendizado.  Nao  e  raro  uma  pessoa 
ter  estudado  e  estar  dominando  uma  grande 
quantidade  de  informagoes,  as  quais  estavam 
consolidadas.  Contudo,  quando  ha  muita  an- 
siedade,  por  exemplo,  pode  ocorrer  o  chama¬ 
do  "branco"  e  nao  ser  possivel  evocar  quase 
nada  do  que  foi  estudado. 

Assim,  conclui-se  que  nos  estamos  sem- 
pre  mudando  e  nunca  somos  iguais  ao  que 
imaginavamos  ser,  pelo  menos  no  que  diz  res- 
peito  a  memoria.  Se  nosso  estado  emocional 
pode  variar,  nossas  memorias  tambem  podem 
variar  quando  forem  evocadas. 

Ou  seja,  nem  a  propria  pessoa  consegue 
manter  imutavel  todos  os  seus  conhecimen- 
tos  ou  memorias  de  longa  data.  Esse  conceito 
vale  para  a  chamada  memoria  autobiografi- 
ca.  A  cada  rememoragao,  a  informagao  pode 
sofrer  algumas  mudangas.  Ocorre  que  nesse 
passo  tambem  podem  entrar  em  agao  os  cha- 
mados  moduladores  das  memorias,  tais  como 
a  atengao,  a  motivagao  e  o  nivel  de  ansiedade. 
Em  suma,  nunca  somos  iguais  a  nos  mesmos 
no  que  se  refere  a  evocagao  das  memorias. 

Desviando  a  atengao  da  clinica,  os  prin¬ 
cipal  sistemas  moduladores  das  memorias 
sao  formados  por  neuronios  que  atuam  via 
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neurotransmissores  GABAergicos.  0  acido  ga- 
ma  aminobutirico  (GABA,  do  ingles  gamma- 
-aminobutyric  acid)  e  urn  neurotransmissor 
do  tipo  inibitorio  em  varios  eventos  do  siste- 
ma  nervoso,  inclusive  nos  fenomenos  mnemo- 
nicos.  Existem  tambem  neurotransmissores 
excitatorios,  como  o  glutamato,  por  exemplo. 

No  caso  das  memorias  declarativas,  os 
neuronios  GABAergicos  atuam  no  hipocampo, 
no  cortex  entorrinal,  no  cortex  cingulado,  no 
cortex  parietal  e  nas  amlgdalas.  No  caso  das 
memorias  procedurais,  eles  agem  nos  nucleos 
da  base  e  no  cerebelo.  No  caso  da  memoria  de 
trabalho,  agem  no  cortex  pre-frontal.  Existe, 
ainda,  uma  segunda  linha  de  moduladores, 
que  sao  as  vias  que  utilizam  a  dopamina,  a 
noradrenalina,  a  serotonina  e  a  acetilcolina 
como  neurotransmissores. 

Existem  dois  eventos  que  tern  intirna 
relagao  tanto  com  a  memoria  quanto  com  o 
aprendizado.  Alem  do  mais,  em  uma  aborda- 
gem  translacional  (que  une  a  pesquisa  basi- 
ca  com  a  pratica  clinica),  esses  dois  eventos 
podem  ate  ter  uma  conotagao  maturacional. 
Trata-se  do  fenomeno  LTP  ( long  term  poten¬ 
tiation)  e  seu  contraponto,  o  LTD  ( long  term 
depression).  O  primeiro  relaciona-se  com  os 
aprendizados  que  tern  conteudo  linguistico,  e 
o  segundo,  com  os  aprendizados  nao  verbais, 
que  tern  mais  conteudo  motor.  Fica  facil  de- 
preender  que,  do  ponto  de  vista  ontogenetico, 
LTD  possivelmente  se  estabelega  antes  que 
LTP,  pois  os  aprendizados  motores,  que  en- 
volvem  cerebelo  e  nucleos  da  base  do  cerebro, 
consolidam  antes,  dentro  do  processo  neuro- 
maturacional.  Esses  dois  mecanismos  foram 
descritos  com  maiores  detalhes  no  Capitulo 
3,  Fisiologia  neuroquimica  da  aprendizagem. 

IRELA9AO  ENTRE 

MEMORIA  E  ATENQAO 

O  que  e  atengao?  Quais  estruturas  estariam 
envolvidas  neste  evento  tao  importante  para 
o  aprendizado? 

Ter  atengao  nao  consiste  somente  no  fato 
de  estar  desperto  e  vigilante.  Certamente,  o 
estado  de  vigilancia  tambem  deve  ser  acom- 
panhado  da  plena  capacidade  de  saber  selecio- 
nar  quais  das  informagoes  que  estao  chegan- 
do  ao  SNC  sao  relevantes  para  aquele  instante. 

A  quantidade  de  informagoes  as  quais 
estamos  expostos  e  enorme,  e  nao  ha  duvi- 


das  de  que  a  maioria  delas  e  redundante  ou 
desnecessaria.  Ha  necessidade  de  aprender  a 
lidar  com  essa  torrente  de  impulsos,  para  so¬ 
mente  utilizar  aqueles  que  tenham  validade 
para  o  proposito  do  aprendizado  ou  da  reagao. 
Se  todas  as  experiences  fossem  consolidadas 
ao  mesmo  tempo,  haveria  uma  saturagao  das 
memorias,  por  absoluta  falta  de  espago  para 
seu  armazenamento. 

Atualmente,  essa  assertiva  fica  cada  vez 
mais  verdadeira,  ja  que  o  que  se  observa  e  um 
aumento  quase  que  exponencial  da  quantida¬ 
de  de  informagoes  que  nos  rodeia. 

A  atengao  fornece  o  suporte  neurobiolo- 
gico  para  o  primeiro  passo  mnemonico.  Sem 
atengao,  nao  ha  como  haver  adequada  aqui¬ 
sigao  da  informagao.  E  aquisigao  de  novas 
informagoes  e  sinonimo  de  aprendizado.  Sem 
aquisigao  de  memorias,  nao  havera  consoli- 
dagao,  nem  a  possibilidade  de  evocagao  de 
memoria  alguma. 

Dentro  do  esquema  proposto  por  Luria,2 
a  Primeira  Unidade  Funcional  a  amadure- 
cer  na  crianga  e  justamente  aquela  que  tern 
a  ver  com  o  ciclo  sono-vigilia  e  tambem  com 
a  atengao.  Do  ponto  de  vista  neuroanatomi- 
co,  ela  estaria  localizada  no  tronco  cerebral, 
numa  area  chamada  sistema  reticular  ativa- 
dor  ascendente  e  teria  conexoes  com  as  areas 
frontais,  alem  de  outras.  Do  ponto  de  vista 
ontogenetico,  ela  completa  seu  ciclo  matura¬ 
cional  cerca  de  12  meses  apos  a  concepgao. 
Disfungoes  na  Primeira  Unidade  Funcional 
de  Luria  podem  trazer  como  consequencia  a 
desatengao. 

Portanto,  eventos  que  possam  causar 
disfungao  no  SNC,  tendo  ocorrido  durante 
essa  janela  maturacional,  podem  trazer  co¬ 
mo  consequencia  a  desatengao.  De  uma  for¬ 
ma  geral,  em  termos  de  respostas  aos  insul- 
tos  organicos,  o  SNC  tern  um  comportamen- 
to  quase  que  estereotipado,  de  tal  sorte  que 
nao  importa  tanto  o  que  aconteceu,  mas  sim 
quando  aconteceu. 

Todo  profissional  que  se  dispoe  a  traba- 
lhar  com  criangas  deveria  dominar  toda  a  se- 
quencia  dos  marcos  maturacionais.  Essa  agao 
facilitaria  muito  o  entendimento  da  aborda- 
gem  neuropediatrica  dos  problemas  do  de- 
senvolvimento,  bem  como  dos  problemas  do 
aprendizado,  dentro  da  visao  ontogenetica. 

A  analise  das  bases  neurobiologicas  de 
um  transtorno  bastante  prevalente  nas  crian- 
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gas  em  idade  escolar,  atualmente  conhecido 
como  transtorno  de  deficit  de  atengao/hipe- 
ratividade  (TDAH),  pode  fornecer  algumas 
pistas  sobre  a  relagao  entre  memoria  e  aten¬ 
gao.  Dentro  da  abordagem  neuropediatrica, 
o  TDAH  sempre  foi  considerado  como  um 
desvio  leve  do  neurodesenvolvimento.  Fe- 
lizmente,  isso  foi  finalmente  reconhecido  no 
DSM-5.  Nao  e  surpreendente  a  associagao  en¬ 
tre  esse  transtorno  especifico  e  dificuldades 
no  aprendizado. 

Uma  das  primeiras  teorias  neurobiolo- 
gicas  para  explicar  o  TDAH  se  baseava  na 
disfungao  de  um  unico  sistema  atencional.  A 
visao  mais  recente  admite  dois  centros  aten- 
cionais,  um  anterior,  predominantemente 
dopaminergico,  e  outro  posterior,  com  for¬ 
te  influencia  dos  neurotransmissores  nora- 
drenergicos. 

Uma  extrapolagao  dessas  teorias  poderia 
nos  levar  a  considerar  que  as  disfungoes  no 
centro  atencional  anterior  podem  estar  mais 
associadas  ao  sintoma  hiperatividade,  pois  o 
"freio  inibitorio"  -  e  a  modulagao  do  humor  e 
o  planejamento  da  fala  -  estao  no  lobo  frontal 
e  suas  conexoes.  Por  outro  lado,  disfungoes 
no  centro  atencional  posterior  podem  estar 
mais  associadas  a  desatengao  e  tambem  as 
dificuldades  no  aprendizado,  pois  a  aquisi- 
gao  e  o  manuseio  das  memorias  declarativas 
ocorrem  mais  nos  quadrantes  posteriores  dos 
hemisferios  cerebrais. 

IRELAQAO  ENTRE 

MEMORIA  E  MOTIVAQAO 

Juntamente  com  a  atengao  e  o  nivel  de  an- 
siedade,  a  motivagao  tambem  exerce  forte 
influencia  modulatoria  nos  fenomenos  mne¬ 
monicos.  Embora  motivagao  seja  algo  dificil 
de  definir,  pode-se  dizer  que  e  o  entusiasmo  e 
a  vibragao  em  relagao  a  determinado  assunto. 

Das  tres  operagoes  da  memoria,  a  moti¬ 
vagao  pode  atuar  com  maior  intensidade  nas 
duas  primeiras,  ou  seja,  na  aquisigao  e  na 
consolidagao.  Muito  provavelmente,  a  maior 
influencia  da  motivagao  seja  na  fase  de  con¬ 
solidagao  das  memorias,  que  e  o  mais  impor- 
tante  dos  passos  mnemonicos. 

A  motivagao  certamente  esta  ligada  ao 
humor  de  base.  Do  ponto  de  vista  neuroana- 
tomico,  o  controle  do  humor  esta  nos  lobos 
frontais  e  suas  conexoes  com  as  porgoes  me- 


siais  dos  lobos  temporais;  estas  ultimas,  mui¬ 
to  relacionadas  com  a  parte  comportamental 
e  emicional. 

Os  transtornos  do  humor  trazem  consigo 
um  consideravel  componente  genetico,  mas 
obviamente  so  se  externarao  se  houver  algum 
fator  desencadeador  durante  a  biografia  da 
crianga.  Se  o  humor  de  base  estiver  desviado 
para  o  lado  da  depressao,  ficam  prejudicados 
os  eventos  mnemonicos  iniciais  e  tambem  o 
aprendizado.  Se  o  transtorno  for  sustentado, 
o  prejuizo  pode  estender-se  aos  demais  even¬ 
tos  mnemonicos,  podendo  aumentar  a  ansie- 
dade  de  base  e  diminuir  a  autoestima,  alem 
de  prejudicar  a  consolidagao  e  a  evocagao  das 
memorias,  em  uma  retroalimentagao  perni- 
ciosa  para  um  bom  aprendizado. 

O  diagnostico  de  depressao  na  infancia 
nem  sempre  e  obvio  e  facil  de  ser  realizado. 
As  vezes,  ela  se  manifesta  por  irritabilidade 
exagerada,  baixo  limiar  as  frustragoes  e  ate 
certo  nivel  de  ansiedade  de  base.  O  mais  co¬ 
mum,  no  entanto,  e  imaginar  uma  crianga 
triste  e  pouco  ativa. 

Gontudo,  as  vezes,  uma  crianga  deprimi- 
da  nao  e  hipoativa,  pelo  contrario.  Pode-se 
ter  o  que  chamamos  de  "depressao  mascara- 
da"  por  uma  hiperatividade  compensatoria. 
Na  pratica  neuropediatrica  diaria,  deve-se 
prestar  atengao  para  nao  confundir  um  ca- 
so  dessa  natureza  com  um  de  TDAH.  Even- 
tualmente,  essas  criangas  deprimem  ainda 
mais  quando  recebem  metilfenidato,  que  tern 
melhor  agao  sobre  a  desatengao  do  que  sobre 
a  hiperatividade,  e  so  melhoram  seu  humor 
e  sua  ansiedade  quando  ocorrer  a  troca  por 
fluoxetina. 

Outra  situagao  clinica  -  que  nao  e  infre- 
quente  -  diz  respeito  aqueles  casos  de  crian¬ 
gas  com  problemas  de  aprendizagem  e  mul- 
tiplas  reprovagoes.  E  imprescindivel  que  se 
tenha  uma  boa  nogao  sobre  qual  e  o  poten- 
cial  cognitivo  desse  grupo  em  particular.  Sao 
criangas  que  podem  ter  baixo  potencial  cog¬ 
nitivo  e  que  podem  ficar  deprimidas  porque 
foram  reprovadas  e/ou  porque  percebem  suas 
proprias  limitagoes  e  dificuldades  em  acom- 
panhar  os  colegas. 

E,  novamente,  forma-se  outro  circulo  vi- 
cioso  que  se  retroalimenta  sem  parar,  a  me- 
nos  que  algum  profissional  intervenha.  Esse 
circulo  se  inicia  por  um  baixo  potencial  cog¬ 
nitivo,  seguido  por  falhas  em  acompanhar  as 
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demandas  que  vao  surgindo  durante  a  apren¬ 
dizagem,  com  consequente  baixa  progressi¬ 
va  na  autoestima,  que,  por  sua  vez,  diminui 
a  motivagao,  que  prejudica  o  aprendizado,  e 
assim  sucessivamente. 

Por  outro  lado,  tambem  pode  acontecer 
de  criangas  com  um  bom  potencial  cognitivo 
serem  reprovadas  por  uma  serie  de  motivos, 
entre  eles,  a  desmotivagao.  O  que  comumente 
se  observa  nessas  situagoes  e  que  os  pais  po- 
dem  estar  agindo  de  forma  superprotetora. 
Uma  das  molas  mestras  para  a  motivagao  e  a 
necessidade.  Ora,  se  essas  criangas  tern  uma 
agenda  superlotada  de  atividades  de  suporte 
ao  seu  aprendizado,  nao  sao  instigadas  pela 
necessidade.  Sem  necessidade,  fica  dificil  es- 
tabelecer-se  a  motivagao. 

Se  a  desmotivagao  nao  estiver  associa- 
da  a  baixa  autoestima  e/ou  a  depressao,  e  a 
crianga  tern  boas  condigoes  cognitivas,  por 
que  nao  deixar  que  ela  passe  por  algum  grau 
de  necessidade?  Esta  seria  uma  forma  de  se 
tentar  "despatologizar"  os  problemas  leves  da 
aprendizagem  e  permitir  que  esse  grupo  es- 
peclfico  de  criangas  consiga  "caminhar  com 
suas  proprias  pernas". 

IRELAQAO  ENTRE 

MEMORIA  E  ANSIEDADE 

A  ansiedade  da  crianga  que  esta  aprendendo 
pode  ser  endogena  ou  advir  do  quao  ansioge- 
nicos  sao  os  seus  pais,  seus  educadores  ou  ate 
o  proprio  ambiente.  O  grau  maximo  de  ansie¬ 
dade  e  chamado  de  transtorno  de  ansiedade 
generalizada  (TAG). 

Fazem  parte  desse  espectro  varias  situa¬ 
goes  neuropsiquiatricas,  tais  como  as  fobias, 
os  medos  e  ate  mesmo  a  chamada  sindrome 
do  panico.  Nas  criangas,  por  exemplo,  pode 
ser  detectada  a  fobia  escolar. 

A  ansiedade  pode  interferir  em  qualquer 
um  dos  tres  passos  mnemonicos,  mas  seus 
efeitos  parecem  ser  mais  deleterios  na  fase 
de  consolidagao,  em  especial  das  memorias 
de  longo  prazo. 

O  conceito  de  ansiedade  parece  estar  bem 
proximo  ao  de  estresse.  Neste  ultimo,  o  orga- 
nismo  reage  de  uma  forma  exagerada  aos  es- 
timulos  externos,  como  se  todos  eles  fossem 
realmente  ameagadores. 

Se  a  situagao  estressante,  ainda  que 
irreal,  for  sendo  mantida  ao  longo  do  tempo, 


sao  estabelecidas  alteragoes  neuroendocrinas 
que  so  fazem  perpetuar  tal  estado.  As  glan- 
dulas  suprarrenais  liberam  os  hormonios  do 
estresse  que  agem  no  cerebro.  A  maioria  de¬ 
les  facilita  os  eventos  cerebrais,  mas  os  glico- 
corticoides,  quando  em  excesso,  sabidamente 
dificultam  muito  varios  desses  eventos,  prin- 
cipalmente  os  mnemonicos. 

Nas  criangas  em  idade  pre-escolar,  quan¬ 
do  essas  tern  seu  primeiro  encontro  com  uma 
escola,  pode  ocorrer  uma  angustia  de  sepa- 
ragao,  que  pode  se  perpetuar,  dependendo  de 
uma  serie  de  eventos  psicodinamicos.  Nos 
escolares  que  tern  baixo  limiar  para  frustra- 
goes  e  para  seus  proprios  erros,  pode  surgir 
uma  pressao  por  resultados,  em  especial  na 
epoca  das  provas. 

No  consultorio  neuropediatrico,  o  comum 
e  a  chegada  desses  casos  -  a  maioria  carrega- 
da  de  ansiedade  e  premencia  -  na  metade  do 
segundo  semestre  do  ano  letivo,  com  os  pais 
angustiados,  querendo  uma  solugao  de  curto 
prazo  para  um  problema  que  pode  ter  suas 
raizes  muitos  anos  antes  da  sua  constatagao. 
Na  maioria  das  vezes,  a  pressao  vem  dos  pais 
e  ate  da  propria  escola,  e  a  crianga,  por  ser 
imatura,  pode  nao  dispor  de  todos  os  recursos 
para  lidar  com  sua  ansiedade  de  base. 

Segundo  Izquierdo  e  Izquierdo,3  existem 
basicamente  tres  linhas  de  moduladores  da 
memoria,  do  ponto  de  vista  dos  neurotrans- 
missores.  A  primeira  e  mais  abrangente  e  a 
GABAergica.  A  segunda  usa  varios  neurotrans- 
missores,  tais  como  a  dopamina,  a  noradre- 
nalina,  a  serotonina  e  as  vias  colinergicas.  A 
terceira  e  ultima  linha  neuromoduladora  atua 
praticamente  apenas  sobre  a  consolidagao  das 
memorias  de  longo  prazo. 

A  relagao  entre  o  desempenho  da  memo¬ 
ria  e  os  niveis  de  ansiedade  e  bem  interessan- 
te.  Este  fenomeno  ficou  bem  comprovado  na 
chamada  "Curva  de  Yenkes-Dodson",  confor- 
me  pode  ser  observado  na  Figura  18.1. 

I  TRANSTORNO  DA 

MEMORIA  E  APRENDIZAGEM 

A  forma  mais  didatica  de  abordarmos  os 
transtornos  da  memoria,  correlacionando- 
-os  com  a  aprendizagem,  e  fazendo  uso  do 
conceito  de  memoria.  Ja  que  foi  descrito  que 
memoria  e  um  evento  que  consta  de  tres  dis- 
tintas  fases,  podem  ser  entao  admitidos  tres 
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Figura  18.1 

Relagao  entre  memoria  e  ansiedade. 

Fonte:  Izquierdo.1 

diferentes  tipos  de  transtornos  das  memorias: 
transtornos  na  aquisigao,  na  consolidagao  ou 
na  evocagao  das  memorias. 

Amnesia  corresponde  a  ausencia  total  de 
memoria.  Nos  traumatismos  craniencefalicos, 
por  exemplo,  pode  ocorrer  perda  de  algumas 
informagoes  que  ja  estavam  consolidadas. 
Trata-se  da  chamada  amnesia  global  transi- 
toria  causada  pelo  edema  uni  ou  bilateral  na 
ponta  do  lobo  temporal.  Pode  ocorrer  o  feno- 
meno  denominado  de  amnesia  retrograda,  ou 
seja,  esquecimento  dos  eventos  que  antecede- 
ram  ao  acidente.  Por  seu  turno,  amnesia  an- 
terograda  corresponde  ao  esquecimento  dos 
fatos  ocorridos  logo  apos  o  acidente.  Ambos 
componentes  da  amnesia  global  transitoria 
vao  se  reduzindo  com  o  passar  do  tempo  ate 
quase  desaparecerem.  Fica  algum  residuo  de 
amnesia  retrograda,  restrito  a  minutos  ou  ho- 
ras  que  antecederam  ao  trauma  craniano,  ao 
passo  que  a  amnesia  anterograda  pode  desa- 
parecer  totalmente. 

ITRANSTORNO  DA 

AQUISIQAO  DA  MEMORIA 

Este  topico,  que  tratara  da  aquisigao  da  me¬ 
moria,  sera  mais  extenso  que  os  demais  por 
uma  razao  muito  simples:  este  e  o  evento 
mnemonico  cuja  conceituagao  esta  mais 
proxima  do  que  a  neuropediatria  consi- 
dera  como  aprendizado. 

A  aquisigao  das  memorias  inicia-se  pela 
ativagao  da  memoria  de  trabalho  ou  de  curta 


duragao.  Existem  varias  causas  que  podem 
redundar  em  transtornos  da  aquisigao  da 
memoria,  tais  como  problemas  na  atengao,  na 
motivagao,  nos  cinco  sentidos  ou  ate  na  cog- 
nigao,  mas,  ainda  assim,  antes  de  as  experi¬ 
ences  se  transformarem  em  memorias,  e  im- 
prescindivel  a  agao  da  memoria  de  trabalho. 

Ja  que  e  a  memoria  de  trabalho  que  ge- 
rencia  as  demais  memorias,  toda  a  conso¬ 
lidagao  posterior  das  memorias  pode  ficar 
prejudicada  se  houver  problemas  no  primeiro 
dos  eventos  mnemonicos.  Por  exemplo,  uma 
lesao  ou  disfungao  no  cortex  pre-frontal  na 
sua  porgao  anterolateral  pode  prejudicar  a 
memoria  de  trabalho,  e  o  paciente  pode  pas¬ 
sar  a  ter  dificuldades  em  estabelecer  juizo 
de  valores,  em  avaliar  consequencias  dos 
seus  atos  e  ate  em  diferenciar  aqueles  que 
serao  prejudiciais  daqueles  que  nao  virao  a 
ser  prejudiciais. 

A  aquisigao  das  memorias  segue  as  vias 
sensitivas,  todas  ja  descritas  em  detalhes  nos 
capitulos  da  primeira  parte.  As  memorias  po¬ 
dem  ser  visuais,  auditivas,  olfativas,  gusta- 
tivas,  tateis  e  assim  por  diante.  Tambem  po¬ 
dem  ser  memorias  complexas,  resultantes  da 
jungao  de  varias  formas  individuais.  Uma  ca- 
minhada  no  campo,  por  exemplo,  pode  gerar 
memorias  complexas,  que  ate  podem  conso- 
lidar  em  um  misto  de  informagoes,  tais  como 
a  cor  e  o  contorno  das  arvores  e  das  demais 
plantas,  o  som  do  vento  e  do  canto  dos  passa- 
ros,  o  estado  de  espirito  naquele  determinado 
momento  e  o  cheiro  das  flores. 
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As  consideragoes  supracitadas  valem 
para  as  memorias  declarativas.  Contudo,  no 
aprendizado  inicial  do  ato  de  escrever,  por 
exemplo,  tambem  entram  em  jogo  as  memo¬ 
rias  de  procedimentos,  cujas  vias  sao  total- 
mente  diferentes  das  anteriores. 

Os  transtornos  na  aquisigao  da  memoria 
podem  decorrer  de  varias  causas.  Eles  po- 
dem  ser  divididos  em  dois  grandes  grupos:  os 
transtornos  da  aquisigao  das  memorias  decla¬ 
rativas  -  que  tern  forte  influencia  dos  eventos 
sensitivos  -  e  os  transtornos  da  aquisigao  das 
memorias  de  procedimento  -  que  tern  maior 
contingente  de  eventos  motores. 

Essa  e,  evidentemente,  uma  divisao  arbi- 
traria.  Um  ato  motor  e  indissociavel  de  uma 
informagao  sensitiva.  Os  eventos  psicomoto- 
res  sempre  serao  um  misto  de  informagoes 
sensitivas  e  motoras.  As  praxias  dependem 
das  gnosias  e  vice-versa. 

Ao  analisarmos  em  detalhes  os  transtor¬ 
nos  da  aquisigao  das  memorias  declarativas, 
do  ponto  de  vista  didatico,  o  mais  adequado 
seria  seguir  a  via  aferente  dos  cinco  sentidos. 
Se  houver,  por  exemplo,  uma  hipoacusia  ou 
ate  uma  surdez,  ficam  prejudicadas  as  aqui- 
sigoes  das  memorias  auditivas,  quer  sejam 
de  conteudo  verbal,  quer  sejam  de  conteudo 
nao  verbal. 

Dessa  forma,  o  mesmo  raciocinio  e  vali- 
do  para  qualquer  diminuigao  ou  ausencia  no 
desempenho  dos  demais  sentidos,  tais  como 
visao,  olfato,  paladar  e  tato.  Qualquer  defici- 
encia  em  um  ou  mais  dos  sentidos  por  certo 
provocara  transtorno  na  aquisigao  das  memo¬ 
rias  declarativas  correspondentes. 

Na  primeira  consulta  neuropediatrica  de 
uma  crianga  com  dificuldade  de  aprendizado, 
e  importante  ter  a  certeza  de  que  a  crianga 
ouve  e  enxerga  adequadamente.  Os  problemas 
auditivos  podem  ser  suspeitados  na  epoca  da 
aquisigao  da  linguagem.  Os  visuais,  por  sua 
vez,  podem  passar  despercebidos.  Por  isso, 
devem  ser  avaliados  em  todas  as  criangas 
que  estao  entrando  na  primeira  serie  do  en- 
sino  regular,  com  ou  sem  queixas  de  audigao 
ou  visao. 

No  processo  "formal"  de  aprendizagem, 
ou  seja,  aquele  que  ocorre  nas  salas  de  aula 
do  ensino  regular,  possivelmente  tenha  equi- 
valente  importancia  tanto  as  informagoes  vi¬ 
suais  quanto  as  auditivas,  com  suas  respec- 
tivas  memorias.  E  evidente  que  o  tato  e  os 


demais  sentidos  tambem  complementam  os 
aprendizados,  principalmente  aqueles  mais 
precoces  da  crianga,  que  transcorrem  na  sua 
primeira  infancia  e  na  fase  pre-escolar,  tais 
como  conhecer  texturas  e  cheiros. 

No  entanto,  nao  se  deve  desconsiderar  a 
importancia  das  memorias  de  procedimentos, 
obtidas  por  meio  do  treinamento  motor.  Os 
primeiros  jogos  motores,  o  manuseio  do  lapis 
e  da  tesoura,  o  treinamento  da  escrita,  etc. 

Ocorre  que  quase  toda  a  informagao  ma- 
nuseada  na  escola  vem  codificada  no  que  se 
chama  de  linguagem.  Portanto,  passa  a  ser 
imprescindivel  o  dominio  da  arte  da  leitura 
e  da  escrita;  caso  contrario,  todo  o  desem¬ 
penho  academico  posterior  podera  vir  a  ser 
prejudicado. 

Na  pratica  diaria  do  consultorio  neurope- 
diatrico,  o  que  se  observa  e  um  certo  grau  de 
pressao  para  que  as  criangas  aprendam  o 
quanto  antes  a  ler  e  a  escrever,  porque  so 
a  partir  do  dominio,  ainda  que  parcial,  des- 
sas  duas  atividades,  e  que  todo  o  restante  da 
aprendizagem  formal  podera  se  consolidar. 

Do  ponto  de  vista  neuromaturacional,  e 
mais  facil  ouvir  do  que  falar,  e  mais  facil  falar 
do  que  ler,  e  e  mais  facil  ler  do  que  escrever. 
O  ato  da  escrita  envolve  uma  total  coordena- 
gao  entre  musculos  agonistas  e  antagonistas, 
alem  de  um  bom  embasamento  e  conhecimen- 
to  previo  dos  grafemas,  fonemas  e  seus  sons. 

Enquanto  na  leitura  estao  mais  envolvi- 
das  as  memorias  declarativas,  na  escrita  es¬ 
tao  envolvidas  tanto  as  memorias  declarati¬ 
vas  quanto  as  procedurais.  Para  escrever,  sao 
recrutadas  informagoes  do  cerebelo,  do  cortex 
e  dos  nucleos  da  base  do  encefalo. 

Alguns  transtornos  dos  sentidos  sao  pas- 
siveis  de  corregao  com  proteses.  Por  exemplo, 
no  caso  dos  visuais,  pode-se  langar  mao  dos 
oculos  ou  das  lentes  corretivas.  No  caso  dos 
auditivos,  podem-se  usar  aparelhos  para  sur¬ 
dez  ou  ate  implantes  cocleares. 

Os  transtornos  visuais  podem  trazer  re- 
percussoes  mais  precoces,  uma  vez  que  a  ja- 
nela  maturacional  da  visao  abre  e  fecha  mais 
cedo  do  que  a  da  audigao,  que  ocorre  logo  apos 
o  nascimento.  Se  ha  um  problema  na  aquisi¬ 
gao  da  informagao  visual,  tudo  o  que  poste- 
riormente  vier  a  consolidar  em  termos  visuais 
pode  entao  comegar  a  ser  distorcido. 

A  via  visual  completa  seu  ciclo  matu¬ 
racional  aproximadamente  aos  dois  anos  de 
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idade.  Contudo,  entre  os  2  e  os  4  anos,  a  vi¬ 
sao  e  muito  importante  para  complementar  o 
equilibrio  e  a  coordenagao  dos  movimentos.  A 
nogao  de  onde  esta  cada  parte  do  corpo  sem  o 
auxilio  da  visao,  o  que  e  chamado  de  proprio- 
cepgao  consciente,  so  se  consolida  aos  quatro 
anos  de  idade.  E  por  isso  que  as  criangas  dessa 
faixa  etaria  tem  maior  facilidade  em  subir  do 
que  em  descer  escadas,  pois  para  descer  a  in- 
formagao  mais  necessaria  e  a  proprioceptiva, 
originaria  dos  tendoes,  musculos  e  angulos 
entre  as  articulagoes. 

Os  problemas  visuais  podem  passar  des- 
percebidos  por  anos.  Estes  transtornos,  as  ve- 
zes,  sao  descobertos  apenas  quando  a  crianga 
esta  iniciando  o  ensino  regular,  ou  quando ja 
apresenta  dificuldade  no  aprendizado.  Algu- 
mas  vezes,  sao  suspeitados  quando  as  crian¬ 
gas  iniciam  a  avaliagao  psicopedagogica. 

Nao  ha  duvidas  de  que  a  visao  e  impor¬ 
tante  nao  so  para  a  leitura,  mas  tambem  para 
a  escrita.  A  nogao  de  profundidade  e  a  obser¬ 
vance  dos  limites  do  espago  disponivel  para 
escrever  dependem  de  uma  complexa  inte- 
ragao  entre  informagoes  visuais  e  proprio- 
ceptivas,  alem  da  evocagao  de  memorias  de 
procedimento,  obtidas  apos  sucessivos  exer- 
cicios  de  escrita. 

O  treinamento  constante  dos  movimentos 
necessarios  a  escrita  propicia  a  consolidagao 
da  memoria  procedural.  Ficam  facilitadas  as 
vias  para  que  os  movimentos  corresponden- 
tes  a  cada  grafema  sejam  cada  vez  mais  aper- 
feigoados.  Essa  circuitaria  acaba,  por  certo, 
mielinizando  pelo  uso  continuado. 

E  o  que  ocorre,  por  exemplo,  com  os  di- 
gitadores,  habituados  a  repetir  o  uso  das  te- 
clas  durante  sua  rotina  de  trabalho.  Quando 
determinadas  palavras  comegam  a  ser  digi- 
tadas,  ja  ha  um  bom  grau  de  automagao  nos 
movimentos  que  devem  se  seguir  aos  iniciais, 
gragas  a  memoria  de  procedimentos.  Entao  se 
pode  comegar  a  digitar  as  palavras  de  forma 
voluntaria  e  terminar  de  forma  automatica, 
gragas  a  agao  do  sistema  extrapiramidal. 

Os  transtornos  auditivos  sao  muito  im- 
portantes,  em  especial  na  linguagem  e  no  re- 
lacionamento.  Se  a  crianga  ouve  mal,  pode 
falar  mal.  Se  fala  mal,  pode  vir  a  ter  dificul- 
dades  na  leitura  e  escrita,  posteriormente. 

Chegada  a  informagao  ao  SNG  e  estando 
higidos  os  cinco  sentidos,  o  nivel  cognitivo  da 
crianga  passa  entao  a  ser  importante.  Parte 


do  potencial  intelectual  e  herdado,  mas  parte 
tambem  depende  de  uma  gestagao  e  primeira 
infancia  sem  insultos  organicos  e  emocionais 
ao  SNG.  Sem  cognigao,  nao  ha  como  haver  um 
bom  aprendizado,  nem  das  memorias  decla- 
rativas  e  nem  das  procedurais,  por  mais  que 
todos  os  sentidos  funcionem  a  pleno. 

Assim  como  a  memoria,  a  fungao  cogni- 
tiva  como  um  todo  tambem  sofre  influencia 
dos  mesmos  fatores  moduladores.  Ela  tam¬ 
bem  depende  do  nivel  de  atengao,  da  moti- 
vagao  e  da  quantidade  de  ansiedade,  alem  da 
bagagem  genetica  e  da  biografia  da  crianga. 
Testagens  formais  do  potencial  cognitivo  de 
criangas  deprimidas,  desatentas  ou  muito  an- 
siosas  podem  trazer  informagoes  incorretas. 

No  entanto,  a  inteligencia  e  os  cinco  sen¬ 
tidos  podem  estar  bem  preservados  e,  mesmo 
assim,  haver  transtornos  na  aquisigao  das 
memorias.  E  o  que  pode  ocorrer,  por  exemplo, 
em  casos  de  epilepsia,  em  especial  nas  crises 
do  tipo  "ausencias".  Nestes  casos,  a  crianga 
tem  uma  perturbagao  transitoria  da  aquisigao 
das  informagoes,  fica  com  olhar  fixo  e  inex- 
pressivo  e  pode  perder  partes  do  discurso  da 
professora  durante  uma  aula.  Este  tipo  de  cri- 
se  e  infrequente  e  sutil,  e  muitas  vezes  nao  e 
notado  porque  pode  durar  apenas  alguns  se- 
gundos  ou  minutos.  Para  o  neuropediatra,  o 
diagnostico  e  muito  facil  de  ser  estabelecido, 
e  o  tratamento  pode  gerar  uma  melhora  sig- 
nificativa  no  desempenho  escolar. 

Nos  casos  de  paralisia  cerebral  -  um  qua- 
dro  neuropediatrico  bem  mais  grave,  predo- 
minantemente  motor  -,  sao  mais  evidencia- 
das  as  dificuldades  na  aquisigao  da  memoria 
de  procedimentos,  com  moderada  a  grave  in- 
coordenagao  motora.  Como  as  lesoes  da  pa¬ 
ralisia  cerebral  nem  sempre  ficam  restritas 
somente  a  area  motora,  obviamente  a  aquisi¬ 
gao  das  memorias  declarativas  tambem  pode 
sofrer  transtornos,  tanto  em  decorrencia  de 
eventuais  deficiencias  nos  sentidos,  quanto 
devido  aos  deficits  cognitivos  que  podem  es¬ 
tar  associados. 

Existe  uma  situagao  que  Rebollo4  descre- 
ve  como  "torpeza  motora",  na  qual  a  crianga 
em  idade  escolar  e  "desajeitada".  Seria  uma 
forma  muito  mais  branda  do  que  a  descri- 
ta  no  paragrafo  anterior.  Essas  criangas  nao 
tem  uma  lesao,  mas  sim  uma  disfungao  que, 
no  caso,  e  no  hemisferio  cerebral  direito.  Go- 
mo  o  hemisferio  cerebral  direito  inicia  antes 
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seu  processo  maturacional,  fica  mais  tempo 
exposto  as  eventuais  lesoes.  Por  isso,  as  dis- 
fungoes  direitas  sao  mais  frequentes  do  que 
as  esquerdas. 

A  torpeza  motora  e  um  dos  tres  tipos  de 
disfungao  hemisferica  direita,  caracterizada 
pela  dificuldade  da  crianga  em  mover-se  no 
espago,  tanto  no  corporal  quanto  no  grafico. 
Ocorrem  dificuldades  na  integragao  entre  as 
informagoes  que  chegam  -  as  gnosias  -  e  as 
que  devem  sair  apos  um  processamento  cen¬ 
tral  -  as  praxias. 

As  criangas  ditas  "torpes"  geralmente  nao 
tiveram  nenhum  retardo  nos  marcos  iniciais 
do  desenvolvimento  neuropsicomotor.  Pelo 
contrario.  Elas  podem,  por  exemplo,  ter  cami- 
nhado  antes  do  esperado.  Contudo,  tropegam 
com  frequencia  e  derrubam  objetos  ao  se  mo- 
vimentarem.  Quando  comegam  a  manusear 
instrumentos,  o  fazem  de  forma  inadequa- 
da,  tal  como  talheres,  tesouras  e  lapis.  Podem 
vestir  roupas  ao  contrario  e  ter  dificuldades 
nos  jogos  de  bola  e  tambem  nos  de  construgao. 

Na  realidade,  fica  dificil  imaginar  mo- 
vimento  sem  o  aporte  sensorial,  nem  a  per- 
cepgao  sem  que  ocorra  um  movimento.  Ao 
perceber,  o  SNG  registra  o  movimento  ou  as 
diferengas  entre  cada  uma  das  informagoes 
que  vao  se  sucedendo.  Se  nao  houver  diferen¬ 
gas,  pode  nao  haver  registro.  Por  isso,  as  gno¬ 
sias  poderiam  ser  chamadas  de  gnosopraxias 
e  as  praxias,  de  practognosias. 

ITRANSTORNOS  DA 

CONSOLIDAQAO  DA  MEMORIA 

Afase  de  consolidagao  das  memorias  possivel- 
mente  seja  um  dos  mais  importantes  eventos 
mnemonicos;  caso  contrario,  as  informagoes 
iriam  sendo  todas  perdidas.  O  paciente  seria 
capaz  de  cuidar  de  atividades  basicas  do  dia 
a  dia,  mas  nao  conseguiria  ter  memoria  de 
longa  duragao. 

Parece  que  a  maior  fragilidade,  em  ter- 
mos  de  consolidagao,  ocorre  logo  apos  a  aqui- 
sigao,  nas  primeiras  horas  ou  minutos.  Quan¬ 
to  mais  tempo  decorrer  da  aquisigao,  mais 
duradoura  e  a  consolidagao  da  experiencia. 

Diferentes  tipos  de  memoria  se  consoli- 
dam  de  diversos  modos.  As  memorias  decla- 
rativas  utilizam  varios  neurotransmissores, 
tais  como  GABA,  dopamina,  noradrenalina, 
serotonina  e  acetilcolina.  Com  excegao  do  GA¬ 


BA,  os  demais  neurotransmissores  nao  tern 
nenhuma  influencia  na  consolidagao  das  me¬ 
morias  de  procedimento. 

Memorias  de  curta  duragao  consolidam 
de  modo  diferente,  quando  comparadas  com 
memorias  de  longa  duragao.  Existem  pelo  me- 
nos  seis  passos  para  as  de  curta  duragao  e  no- 
ve  passos  para  a  consolidagao  das  de  longa  du¬ 
ragao,  os  quais  se  constituem  de  varios  even¬ 
tos  bioquimicos  de  razoavel  complexidade. 

No  caso  da  consolidagao  das  memorias 
de  longa  duragao,  entram  em  cena  outros  fa- 
tores,  tais  como  a  betaendorfina  cerebral,  a 
vasopressina  e  os  chamados  hormonios  do  es- 
tresse.  Estes  ultimos,  quando  ocorrem  em  nl- 
veis  moderados,  ajudam  na  consolidagao  das 
memorias  de  longo  prazo,  mas  quando  estao 
em  doses  muito  elevadas  -  caso  das  situagoes 
com  alto  conteudo  emocional  -,  acabam  por 
prejudicar  a  consolidagao.  E  por  essa  razao 
que  costumamos  "apagar"  aqueles  eventos 
extremamente  estressantes  de  nossos  arqui- 
vos  mnemonicos. 

A  fase  de  consolidagao  leva,  em  geral,  al- 
gumas  horas.  Durante  este  tempo,  as  memo¬ 
rias  ficam  em  um  local  provisorio  e  sao  cha¬ 
madas  de  memorias  de  curta  duragao. 

Como  a  consolidagao  das  memorias  decla- 
rativas  ocorre  nos  lobos  temporais,  mais  espe- 
cificamente,  no  hipocampo  (Figura  18.2),  lesoes 
ou  disfungoes  nessas  regioes  podem  prejudicar 
os  eventos  relacionados  com  a  consolidagao. 

A  memoria  de  curta  duragao  ajuda,  por 
exemplo,  durante  a  leitura.  Ler  e  um  evento 
muito  interessante,  e  o  ato  da  leitura  neces- 
sita  ser  decomposto  para  uma  analise  mais 
detalhada. 

Durante  a  leitura,  e  como  se  os  olhos 
"escaneassem"  cadapalavra.  Cada  varredu- 
ra,  palavra  por  palavra,  e  feita  em  milesimos 
de  segundo.  A  informagao  visual  de  cada  pa¬ 
lavra  de  um  texto,  que,  no  caso,  e  linguistica, 
leva  em  torno  de  400  milesimos  de  segundo 
para  ser  decodificada.  Inicialmente,  os  olhos 
se  fixam  na  palavra,  que  chega  ao  cortex  ce¬ 
rebral  occipital  como  uma  informagao  bruta. 
E  comparada  nas  areas  de  associagao  visual, 
vai  ao  lobo  frontal  (area  de  Broca),  onde  e 
feito  um  esquema  mental  da  sua  pronuncia, 
vai  ao  lobo  temporal  (area  de  Wernicke),  onde 
seu  som  equivalente  e  imaginado  e,  so  entao, 
e  decodificada,  antes  que  se  passe  a  varrer  a 
palavra  seguinte. 
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Contudo,  para  que  todo  o  conteudo  de  um 
livro  seja  consolidado,  e  necessario  que  decor - 
ra  algum  tempo  para  a  "digestao"  das  infor- 
magoes.  Gaso  contrario,  elas  se  perdem  junto 
com  a  memoria  de  curta  duragao. 

Evidentemente,  a  atengao  e  um  fator  es- 
sencial  para  que  a  leitura  transcorra  sem 
maiores  problemas.  Alem  do  treinamento,  a 
crianga  necessita  aprender  a  manter  o  foco  da 
atengao  naquilo  que  esta  lendo. 

Algumas  criangas  tern  dificuldades  mui- 
to  maiores  no  que  se  refere  a  leitura  e  escrita. 
Quando  o  transtorno  especifico  da  leitura  e 
escrita  e  intenso  e  sustentado,  pode-se  ter  um 
quadro  de  dislexia,  condigao  que  ocorre  em 
aproximadamente  7%  das  criangas  entre  os 
6  e  os  9  anos  de  idade.  Na  pratica  neuropedi- 
atrica,  a  dislexia  tern  sido  subdiagnosticada, 
mas  deve  ser  suspeitada  quando  se  constata 
um  descompasso  entre  o  que  a  crianga  fala  e 
sua  produgao  escrita  e/ou  sua  capacidade  na 
leitura.  A  dislexia  e  abordada  em  detalhes  nos 
Gapitulos  11,  12  e  13. 


Distintas  lesoes  ou  disfungoes  podem 
causar  problemas  na  fixagao  de  diferentes 
memorias.  Elas  podem  estar  situadas  nas 
areas  sensitivas  primarias,  secundarias  ou 
terciarias,  nas  vias  que  as  conectam  ao  lobo 
temporal  para  onde  convergem  para  o  feno- 
meno  da  consolidagao,  ou  mesmo  no  proprio 
hipocampo  e  suas  conexoes,  sede  da  fixagao 
das  memorias. 

I  TRANSTORNOS  DA 

EVOCAQAO  DA  MEMORIA 

Tendo  ocorrido  a  aquisigao  (aprendizado)  e  a 
fixagao  das  memorias,  e  importante  a  possi- 
bilidade  de  resgata-las,  reaviva-las,  sempre 
que  necessario.  Esta  possibilidade  passa  a 
ser  muito  importante  durante  o  processo  de 
aprendizagem  na  escola.  Ate  porque,  no  en- 
sino  formal,  esse  fenomeno  e  uma  das  formas 
de  aferir  se  houve  ou  nao  aprendizado. 

Se  a  crianga  mostrar  dificuldades  em  evo- 
car  suas  memorias,  pode  ser  julgada  incapaz 
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Figura  18.2 

O  hipocampo  e  uma  estrutura  alongada  que  se  situa  no  lobo  temporal  medial  (A).  Na  frente  dele, 
esta  a  anmgdala,  cuja  posigao  e  mostrada  no  corte  B.  Um  corte  menos  inclinado  (C)  permite  -  com 
maior  ampliagao  (D)  -  visualizar  as  regioes  vizinhas  e  funcionalmente  relacionadas  ao  hipocampo. 


Fonte:  Lent.5 
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pelos  seus  professores,  mesmo  que  tenha  um 
bom  potencial  cognitivo  e  tenha  conseguido 
consolidar  como  memorias  de  longa  duragao 
todos  os  conteudos  programaticos  transmiti- 
dos  nas  aulas.  Ou  seja,  uma  das  formas  de  ava- 
liar  o  desempenho  escolar  pode  ser  pelo  quao 
eficaz  e  a  evocagao  daquelas  memorias  que 
foram  consolidadas. 

Evidentemente  que  esse  terceiro  e  ultimo 
passo  dos  eventos  mnemonicos  depende  mui- 
to  dos  dois  primeiros.  Se  nao  houve  uma  boa 
aquisigao,  pode  nao  ocorrer  uma  adequada 
consolidagao.  Se  a  fixagao  das  memorias  nao 
acontecer  de  modo  eficaz,  fica  dificil  a  evo¬ 
cagao  das  informagoes  arquivadas. 

Sao  muitas  as  estruturas  envolvidas  no 
fenomeno  da  evocagao  das  memorias,  tais  co¬ 
mo  o  cortex  pre-frontal,  o  hipocampo,  as  areas 
parietais,  as  entorrinais  e  as  do  cortex  cin- 
gulado  anterior,  alem  de  porgoes  da  amigdala 
do  hipocampo.  Os  exatos  passos  moleculares 
envolvidos  na  evocagao  so  recentemente  fo¬ 
ram  identificados. 

Para  haver  a  evocagao,  os  eventos  mne¬ 
monicos,  mais  uma  vez,  iniciam-se  pela  me¬ 
moria  que  gerencia  todas  as  demais  memo¬ 
rias:  a  de  trabalho.  E  ela  que  analisa  cada 


contexto  e  ativa  todos  os  demais  mecanismos 
para  determinar  que  as  informagoes  conso¬ 
lidadas  voltem  a  consciencia  do  individuo. 

Na  evocagao  das  memorias,  o  nivel  de  an- 
siedade  pode  intervir  de  forma  significativa. 
Muita  ansiedade  de  base  libera  glicocorticoi- 
des,  que  podem  prejudicar  a  rememoragao  das 
informagoes. 

No  entanto,  os  hormonios  do  estresse,  ex- 
ceto  pelos  glicocorticoides,  em  geral  melho- 
ram  a  evocagao.  Eles  restauram  o  estado  ori¬ 
ginal  neuro-humoral  vigente  na  ocasiao  em 
que  a  memoria  consolidou,  ou  seja,  fornecem 
"uma  pista"  hormonal  ao  cerebro,  o  que  faci- 
lita  a  lembranga. 

Lesoes  ou  disturbios  no  cortex  cerebral 
parietal  ou  temporal  podem  ser  seguidos  por 
perdas  muito  especificas  de  memorias,  de 
uma  forma  nitidamente  seletiva.  Nestas  si- 
tuagoes,  pode  ocorrer,  por  exemplo,  esqueci- 
mento  do  nome  das  pessoas. 

Disfungoes  nas  amigdalas  do  hipocam¬ 
po  podem  ser  acompanhadas  de  dificuldades 
em  identificar  os  aspectos  mais  emocionais 
e  tambem  de  evoca-los,  quando  necessario. 
Embora  sejam  regioes  muito  circunscritas  dos 
lobos  temporais,  podem  sofrer  lesoes. 
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TRANSTORNO 

DE  ATENQAO:  ASPECTOS 

NEUROBIOLOGICOS 


ANA  GUARDIOLA 


Oestudo  dos  processos  corticais  traz 
informagoes  de  valor  inestimavel  e 
revela  importantes  caminhos  no  co- 
nhecimento  do  sistema  funcional  complexo 
que  e  o  cerebro. 

Um  grande  avango  no  entendimento  do 
funcionamento  cerebral  esta  sendo  feito  com 
as  modernas  investigagoes  de  neuroquimica, 
neuroimagem  e  neurogenetica,  que  trazem 
elucidagoes  incontestaveis,  nao  deixando  du- 
vidas  sobre  as  areas  estudadas. 

O  sistema  nervoso  (SN)  pode  ser  conce- 
bido  como  um  ordenador  que  assegura  a  in- 
tegragao  recebida  do  mundo  exterior  e  do 
proprio  organismo,  enderegando  aos  orgaos 
efetores,  de  uma  forma  coordenada,  as  or- 
dens  necessarias  a  vida  do  individuo  (p.  ex., 
motricidade  voluntaria,  fungoes  psiquicas, 
respiragao,  digestao,  circulagao  sanguinea  e 
sobrevivencia  da  especie). 

O  transtorno  de  deficit  de  atengao/hipe- 
ratividade  (TDAH)  constitui  uma  sindrome 
comum  na  infancia,  pelo  que  e  reconhecido 
como  um  problema  medico-social  importante, 
sendo  objeto  de  extensa  investigagao  quanto 
a  seus  determinantes,  suas  abordagens  diag- 
nosticas  e  suas  formas  de  prevengao  e  trata- 
mento.  Garacteriza-se  por  alteragoes  dos  sis- 
temas  motores,  perceptivos,  cognitivos  e  do 
comportamento,  comprometendo  a  aprendi- 
zagem  de  criangas  com  potencial  intelectual 
adequado.1  A  Associagao  Americana  de  Psi- 
quiatria  (APA),  por  meio  do  DSM-5,  define  o 


TDAH  como  um  padrao  persistente  de  desa- 
tengao  e/ou  hiperatividade,  mais  frequente  e 
grave  do  que  aquele  observado  normalmente 
em  individuos  em  nivel  equivalente  de  desen- 
volvimento.2  Sao  estabelecidos  tres  tipos:  o 
combinado,  o  predominantemente  desatento 
e  o  predominantemente  hiperativo/impulsivo. 

Estimativas  de  prevalencia  do  TDAH  in¬ 
dicam  que  ele  ocorre  em  aproximadamente  3 
a  10%  das  criangas.1  Afeta  1  a  2  criangas  por 
classe  escolar  nos  primeiros  anos  de  escola  e 
pode  ser  observado  em  criangas  com  outros 
disturbios  neurologicos  do  desenvolvimento, 
tais  como  os  transtornos  da  aprendizagem, 
da  linguagem,  retardo  mental,  entre  outros.3 

Em  relagao  a  etiologia,  sabe-se  que,  a  par- 
tir  dos  estudos  intra  e  extrautero  do  SN  fei- 
tos  por  Minkowski,4  a  evolugao  do  SN  inicia 
na  concepgao  e  finda  na  idade  adulta,  e  que  o 
desenvolvimento  neuropsicomotor  do  indivi¬ 
duo  ja  e  observado  na  vida  intrauterina,  com 
o  aparecimento  entre  o  4°  e  o  5°  mes  de  ges- 
tagao,  na  etapa  bulboespinal,  dos  primeiros 
reflexos  proprioceptivos  no  feto.  E  tambem 
nessa  etapa  que  os  centros  hipotalamicos  co- 
megam  a  exercer  suas  fungoes  de  controle  da 
vida  vegetativa,  hormonal  e  dos  afetos,  de- 
tectando  o  que  e  prazeroso  ou  desprazeroso. 

Comega-se,  portanto,  a  partir  de  entao, 
a  registrar  neuronalmente  as  marcas  que 
o  ambiente,  ou  as  relagoes  com  ele,  deixou 
nos  centros  do  comportamento.  Desde  mui- 
to  cedo,  constroi-se  o  alicerce  da  vida  neu- 
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ropsicologica.  Numerosos  sao  os  sinais  pato- 
logicos  responsaveis  pelas  perturbagoes  no 
comportamento,  podendo  ser  decorrentes  de 
disturbios  neurologicos,  emocionais  ou  am- 
bientais  agindo  sobre  o  desenvolvimento  da 
personalidade.5 

Se  a  evolugao  neurologica  responde  a  um 
piano  "preestabelecido"  (p.  ex.,  constituigao 
de  vias  nervosas,  desenvolvimento  de  areas 
associativas),  seu  desenvolvimento  pode  ser 
consideravelmente  influenciado  pela  quali- 
dade  e  quantidade  das  trocas.  A  relagao  da 
crianga  com  o  mundo,  sua  relagao  com  o  ou- 
tro,  a  forma  com  que  e  acolhida,  encorajada 
ou  reprimida,  a  estreita  correspondence  to- 
nica  e  emocional  que  se  elabora  entre  a  mae 
e  a  crianga  fornecem  os  aprendizados  de  in- 
dividualizagao  dos  fenomenos  vividos  e  par- 
ticipam  nao  so  no  desenvolvimento  neurofi- 
siologico,  mas  tambem  no  desenvolvimento 
de  toda  a  personalidade.6 

Do  ponto  de  vista  anatomico,  nao  ha  so 
continuidade  de  celulas  motoras,  praxicas  e 
sensitivas,  gnosicas  e  imbricamento  de  suas 
conexoes;  ha  tambem  feixes  de  associagoes 
entre  os  neuronios  da  corticalidade  e  os  cen- 
tros  subcorticais  da  afetividade.  Ha  uma  uni- 
dade  fisiologica  do  sistema  llmbico-cortex  e 
cortex-sistema  limbico,  inserido  nesta  unida- 
de  o  sistema  reticular  ativador,  responsavel 
pela  vigilia  e  pela  atengao.  Esse  circuito  esta 
esquematizado  na  Figura  19.1. 7 

E  dificil  determinar  uma  unica  etiolo- 
gia  -  o  TDAH  pode  advir  de  fatores  exogenos 
e  endogenos  responsaveis  pelo  comprometi- 
mento  cerebral,  manifestando-se  por  altera- 
goes  funcionais  (Figura  19.2). 

Os  fatores  exogenos  podem  ser  divididos 
em  pre,  para  e  pos-natais.  Entre  os  pre-natais, 
encontram-se  os  fatores  maternos  decorrentes 
de  diversas  etiologias,  como  infecgoes  con- 
genitas,  intoxicagoes,  hemorragias,  doengas 
cronicas  da  mae  (p.  ex.,  diabetes,  hipertensao 
arterial,  etc.)  que  podem  alterar  a  integridade 
do  SN  do  feto.  Gonsideram-se  fatores  parana- 
tais  os  que  ocorrem  no  transcurso  do  trabalho 
de  parto,  observando-se  causas  maternas,  da 
crianga  e  do  parto.  Gonstituem  fatores  pos-na- 
tais  infecgoes  do  SN,  acidentes  vasculares  en- 
cefalicos,  traumatismos  craniencefalicos,  pro- 
cessos  expansivos,  alteragoes  metabolicas,  etc. 

Em  relagao  aos  fatores  endogenos,  gene- 
ticos,  existe,  sem  duvida,  um  componente  fa¬ 


miliar  importante.  Swanson8  sugere  que  dois 
genes,  DAT  e  DRD4,  seriam  os  responsaveis 
pelo  TDAH,  corroborando  dados  de  pesqui- 
sas  anteriores.9,10 

Sabe-se  que,  a  medida  que  o  cerebro  ama- 
durece,  os  comportamentos  motores,  gnosi- 
cos  e  os  sistemas  neurobiologicos  da  atengao 
tambem  amadurecem.  Lefevre,11  estudando 
100  criangas  com  disfungao  cerebral  minima, 
encontrou  um  nltido  predomlnio  de  dificul- 
dades  no  equillbrio  estatico  e  na  persistencia 
motora,  principais  alteragoes  das  criangas 
que  apresentam  essa  slndrome.  Nesse  estudo, 
tambem  observou  que  um  numero  importante 
de  criangas  apresentava  dificuldade  nas  pro- 
vas  de  sensibilidade  e  gnosias,  assim  como  na 
coordenagao  apendicular. 

Estudos  de  neuroimagem  encontraram 
diferengas  entre  as  criangas  com  TDAH  e  os 
controles.  Lou  e  colaboradores12  observaram, 
em  estudos  de  SPEGT,  hipoperfusao  no  nucleo 


Figura  19.1 

Circuito  neuronal  limbico. 

Fonte:  Adaptada  de  Laborit.7 
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Figura  19.2 

Comprometimento  cerebral. 


estriado  e  hiperperfusao  em  areas  sensorias 
e  sensorio-motoras. 

Castellanos13"15  estudou  o  desenvolvi- 
mento  do  volume  cerebral  de  criangas  e  ado- 
lescentes  com  TDAH  e  verificou  que  esses 
volumes  sao  menores  em  todas  as  estruturas 
cerebrals,  exceto  no  nucleo  caudado. 

Nestler  e  colaboradores,16  sugerem  que  o 
cortex  frontal  e  o  cortex  cingular  de  criangas 
e  adolescentes  com  TDAH  seriam  de  menor 
tamanho,  e  o  metabolismo  seria  diminuldo 
quando  comparado  com  os  controles.  Alem 
disso,  tambem  sugerem  que  os  ganglios  ba- 
sais  anteriores,  incluindo  o  nucleo  caudal  e 
o  globo  palido,  sao  reduzidos  em  tamanho 
e  em  atividade  metabolica.  A  baixa  ativida- 
de  nessas  regioes  tambem  pode  levar  a  poda 
dendritica,  o  que  ocasionaria  a  diminuigao  do 
tamanho  dessas  estruturas. 

Estudos  com  ressonancia  magnetica  ce¬ 
rebral  funcional  tern  mostrado,  em  adoles¬ 
centes  com  TDAH,  diminuigao  na  atividade 
em  varias  areas  do  hemisferio  direito,  in¬ 
cluindo  a  regiao  frontal  direita,  e  aumento 
em  algumas  areas  subcorticais,  particular- 
mente  na  insula  direita  e  no  nucleo  caudado 
esquerdo,  durante  uma  tarefa  do  controle 
inibitorio  visual. 

Dados  recentes  de  neuroimagem  funcio¬ 
nal  indicam  que  o  cerebelo  tambem  pode  es- 
tar  envolvido  no  TDAH,  sendo  ativado  duran¬ 
te  os  estados  de  alerta,  e  sua  disfungao  pode 
gerar  hiperatividade.17 

Concomitantemente  ao  amadurecimento 
cerebral,  ocorre  um  amadurecimento  dos  rit- 
mos  cerebrais,  aparecendo  o  ritmo  a-poste- 
rior.  As  alteragoes  eletroencefalograficas  na 


crianga  com  TDAH  significam  imaturidade 
ou  disfungao  de  areas  cerebrais.  O  achado 
mais  frequente  e  o  de  ondas  lentas,  princi- 
palmente  posteriores,  constituindo  um  tra- 
gado  que  seria  normal  para  uma  crianga  com 
menos  idade. 

Nos  tragados  considerados  imaturos,  cha- 
ma  a  atengao  a  lentificagao  exagerada  a  ati- 
vagao  pelas  provas  de  hiperventilagao.  Nao 
existe  um  padrao  eletroencefalografico  defi- 
nido,  e  podem  se  encontrar  varias  alteragoes 
funcionais  e  nao  lesionais. 1,18,19 

I  BASES  NEUROBIOLOGICAS 
DO  TRANSTORNO  DE  DEFICIT 
DE  ATENQAO/HIPERATIVIDADE 

Para  uma  melhor  compreensao  do  quadro  de 
TDAH,  e  necessario  abordar  a  concepgao  bio- 
quimica  dessa  sindrome,  sendo  a  proposigao 
principal  a  existencia  da  alteragao  do  meca- 
nismo  das  catecolaminas.20 

Para  compreender  as  agoes  dos  farmacos 
sobre  o  cerebro  e  para  melhor  entender  as  do- 
engas  do  sistema  nervoso  central  (SNG),  deve- 
-se  falar  dos  principios  da  neurotransmissao 
quimica,  em  especial  dos  neurotransmissores 
que  atuam  no  TDAH. 

Ha  criterios  estabelecidos  para  uma  subs- 
tancia  ser  considerada  neurotransmissor.  Es- 
te  deve  exercer  os  efeitos  em  receptores  espe- 
cificos  pre  ou  pos-sinapticos;  a  estimulagao 
do  nervo  deve  liberar  o  neurotransmissor  em 
quantidade  suficiente  para  exercer  sua  agao 
no  neuronio  pos-sinaptico;  os  efeitos  devem 
ser  similares  nos  neuronios  pre  e  nos  pos-si- 
napticos;  agentes  farmacologicos  alteram  a 
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curva  de  dose-resposta,  e  urn  mecanismo  de 
inativagao  deve  existir  na  sinapse. 

Todos  os  componentes  do  processo  de 
neurotransmissao  quimica  podem  ser  mo- 
dificados  por  farmacos.  A  maioria  dos  psico- 
tropicos  atua  sobre  o  processo  que  controla  a 
neurotransmissao  quimica  no  nivel  dos  pro- 
prios  neurotransmissores  ou  suas  enzimas  e, 
especialmente,  de  seus  receptores. 

O  numero  de  neurotransmissores  e  bastan- 
te  extenso  (Quadro  19.1).  Com  base  em  conside- 
ragoes  teoricas  sobre  a  quantidade  do  material 
genetico  dos  neuronios,  pode  haver  centenas  ou 
milhares  de  substancias  quimicas  no  cerebro.21 

Ate  alguns  anos  atras,  conheciam-se  pou- 
quissimos  neurotransmissores,  os  chamados 
neurotransmissores  "classicos".  O  numero  de 
neurotransmissores  que  foram  e  estao  sendo 
descobertos  e  crescente;  existem  numerosas 
substancias  quimicas  que  estao  na  lista  de 
espera  para  serem  chamadas  de  neurotrans¬ 
missores.21 

Os  neurotransmissores  "classicos"  sao 
aminas  ou  aminoacidos  de  peso  molecular  re- 
lativamente  pequeno.  Sabe-se  que  cadeias  de 
aminoacidos  denominados  peptideos  tambem 
podem  atuar  na  neurotransmissao,  e  muitos 
neuropeptideos  sao  atualmente  considerados 
neurotransmissores. 

Alguns  neurotransmissores  naturais  po¬ 
dem  ser  semelhantes  aos  farmacos  utilizados. 
Sabe-se  que  o  cerebro  fabrica  sua  propria 
morfina,  a  p-endorfina,  e  sua  propria  maco- 
nha,  a  anandamida,  assim  como  seus  proprios 
antidepressivos,  seus  proprios  ansioliticos  e 
seus  proprios  alucinogenos. 

Muitos  neuronios  possuem  mais  de  um 
neurotransmissor,  surgindo  o  conceit o  de  co- 
transmissores,  envolvendo  uma  monoamina 
acoplada  a  um  neuropeptideo  (Quadro  19.2). 

Alem  das  catecolaminas  (GA),  uma  outra 
amina,  a  serotonina  (5HT),  participa  na  fisio- 
patologia  do  TDAH,  e  seu  metabolismo  pode 
estar  alterado.  Os  niveis  de  monoaminas  vao 
aumentando  com  a  idade,  ou  seja,  com  a  matu- 
ridade  cerebral.  A  noradrenalina  (NA)  e  a  5HT 
alcangam  seus  niveis  definitivos  mais  preco- 
cemente  que  a  dopamina  (DA),  que  continua  a 
aumentar  gradativamente  ate  a  idade  adulta. 

Alem  disso,  a  maturagao  sexual  na  puber- 
dade,  sobretudo  pela  produgao  de  androgenos 
testiculares  no  homem  e  suprarrenais  na  mu- 
lher,  causa  aumento  adicional  do  nivel  das  mo¬ 


noaminas,  o  que  explica  o  progresso  que  mui- 
tas  criangas  apresentam  na  adolescencia.  No 
entanto,  nao  desaparecem  totalmente  os  sinto- 
mas,  e  ha  adolescentes  e  adultos  que  mantem 
a  sintomatologia,  em  maior  ou  menor  grau. 

Os  neurotransmissores  DA  e  NA  tern 
papeis  importantes  na  atengao  e  na  con- 
centragao,  bem  como  nas  fungoes  cognitivas 
correlatas,  tais  como  motivagao,  interesse  e 
aprendizado  das  tarefas.  Enfatiza-se  a  impor¬ 
tance  das  vias  noradrenergicas  pre-frontais 
na  manutengao  do  foco  e  da  atengao,  bem  co¬ 
mo  na  mediagao  da  disposigao,  fadiga,  moti¬ 
vagao  e  interesse  (Figura  19.3). 

A  via  de  projegao  dopaminergica 
mesocortical  atua  na  mediagao  das  fungoes 
cognitivas  como  fluencia  verbal,  aprendizado 
de  series,  vigilancia  durante  fungoes  execu¬ 
tives,  manutengao  e  concentragao  da  atengao 
e  priorizagao  de  comportamento  com  base  em 
indicios  sociais  (Figura  19.4). 

Esses  neurotransmissores  e  suas  vias 
estao  implicados  no  TDAH.  Os  neuronios  do- 
paminergicos  utilizam  o  neurotransmissor 
DA,  sintetizado  a  partir  da  tirosina,  que  e 
seu  precursor  proveniente  da  dieta,  o  qual 
e  transportado  para  dentro  do  neuronio  por 
uma  bomba  de  transporte  ativo,  denominada 
transportador  de  tirosina,  e  depois  convertido 
em  DA  por  duas  enzimas:  a  tirosina  hidroxila- 
se  (TOH),  que  produz  DOPA,  e  a  DOPA  descar- 
boxilase  (DDG),  que  produz  DA  (Figura  19.5). 

A  destruigao  da  DA  e  mostrada  na  Figura 
19.6,  e  os  diferentes  receptores  dopaminergicos 
pos-sinapticos  sao  observados  na  Figura  19.7. 

A  NA  se  forma  na  cadeia  catecolaminer- 
gica  a  partir  da  DA,  que  e  metabolizada  pela 
enzima  dopamina  (3-hidroxilase  (DBH)  e  se 
converte  em  NA.  A  noradrenalina  e  armaze- 
nada  no  neuronio  pre-sinaptico  ate  ser  libe- 
rada  a  via  nervosa  (Figura  19.8).  A  NA  e  des- 
truida  pela  enzima  monoaminoxidase  (MAO) 
no  neuronio  pre-sinaptico  ou  pela  catecol-O- 
-metiltransferase  (GOMT)  na  fenda  intersi- 
naptica  (Figura  19.9).  A  Figura  19.10  mostra 
os  receptores  noradrenergicos. 

A  produgao  de  serotonina  (5-hidroxi- 
triptamina,  5HT)  e  realizada  por  enzimas  a 
partir  do  triptofano  proveniente  da  dieta.  O 
triptofano  e  convertido  em  5-hidroxitriptofa- 
no  (5HTP)  pela  enzima  triptofano  hidroxilase 
(Tri  OH),  e  este  e  transformado  em  serotonina 
pela  descarboxilase  de  aminoacido  aromati- 
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QUADRO  19.1  Neurotransmissores  cerebrais 

Aminas 

Aminoacidos 

Serotonina  (5HT) 

Acido  gama-aminobutfrico  (GABA) 

Dopamina  (DA) 

Glicina 

Noradrenalina  (NA) 

Acido  glutamico  (glutamato) 

Adrenalina  (A) 

Acido  aspartico  (aspartato) 

Acetilcolina  (Ach) 

Tiramina 

Gama-hidroxibutirato 

Octopamina 

Hormonios  intestinais 

Feniletilamina 

Colecistocinina  (CCK) 

Triptamina 

Gastrina 

Melatonina 

Motilina 

Histamina 

Popileptfdeo 

Secretina 

Peptideos  hipofisarios 

Corticotrofina  (ACTH) 

Peptideo  intestinal  vasoativo  (VIP) 

Hormonio  do  crescimento  (GH) 

Peptideos  opioides 

Lipotrofina 

Dinorfina 

Hormonio  a-melanocito  estimulante  (a-MSH) 

(3-endorfina 

Ocitocina 

Metencefalina 

Vasopressina 

Leuencefalina 

Hormonio  tireoestimulante  (TSH) 

Prolactina 

Quiotorfina 

Peptideos  diversos 

Hormonios  circulantes 

Bombesina 

Angiotensina 

Bradicinina 

Calcitonina 

Carnosina 

Glucagon 

Neuropeptideo  Y 

Insulina 

Neurotensina 

Leptina 

Fator  do  sono  delta 

Fator  natriuretico  atrial 

Galanina 

Estrogenios 

Androgenios 

Oxerina 

Progestinas 

Gases 

Hormonios  tireoidianos 

Hormonios  hipotalamico-liberadores 

Oxido  nitrico  (NO) 

Monoxido  de  carbono  (CO) 

Fator  liberador  de  corticotrofina  (CRH) 

Neurotransmissor  lipfdico 

Hormonio  liberador  de  gonadotrofina  (GnRH) 
Somatostatina 

Anandamida 

Hormonio  liberador  de  tireotrofina  (TRH) 

Neurocininas/taquicininas 

Substancia  P 

Neurocinina  A 

Neurocinina  B 

co  (AAADG).  A  5HT  e  armazenada  no  neuro- 
nio  pre-sinaptico  para  logo  ser  liberada  a  via 
nervosa  (Figura  19.11). 

A  5HT  e  destruida  pela  MAO  ou  pela  re- 
captagao  pelo  neuronio  pre-sinaptico  (Figu¬ 
ra  19.12).  Os  receptores  serotoninergicos  pos- 
-sinapticos  sao  mostrados  na  Figura  19.13. 

No  TDAH,  as  catecolaminas  estao  dimi- 
nuidas  pela  redugao  da  produgao,  pela  re- 
captura  do  transmissor  por  meio  da  membra- 
na  pre-sinaptica,  pela  agao  da  enzima  MAO 


no  comportamento  intracelular  pre-sinaptico 
ou  pela  agao  da  enzima  GOMT  na  fenda  inter- 
sinaptica  (Figura  19.14). 

Quatro  vias  dopaminergicas  estao  bem  de- 
finidas  no  cerebro  e  desempenham  papel  im- 
portante  nos  sintomas  do  TDAH  (Figura  19.15): 

1.  A  via  nigroestriatal  se  projeta  da  subs- 
tancia  negra  aos  ganglios  da  base,  e  par¬ 
te  do  sistema  nervoso  extrapiramidal  e 
controla  os  movimentos; 
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QUADRO  19.2  Pares  de  cotransmissores 

Aminas/aminoacidos 

Peptfdeos 

Dopamina 

Encefalina 

Dopamina 

Colecistocinina 

Noradrenalina 

Somatostatina 

Norad  renal  ina 

Encefalina 

Noradrenalina 

Neurotensina 

Adrenalina 

Encefalina 

Serotonina 

Substancia  P 

Serotonina 

Hormonio  liberador  da  tireotrofina 

Serotonina 

Encefalina 

Acetilcolina 

Peptfdeo  intestinal  vasoativo 

Acetilcolina 

Encefalina 

Acetilcolina 

Neurotensina 

Acetilcolina 

Hormonio  liberador  do  hormonio  luteinizante 

Acetilcolina 

Somatostatina 

Acido  gama-aminobutfrico  (GABA) 

Somatostatina 

Acido  gama-aminobutfrico  (GABA) 

Motilina 

Receptor  a2 


^  ) 

Figura  19.3 

Fungoes  cognitivas  e  vias  noradrenergicas. 

Figura  19.4 

Via  dopaminergica  mesocortical. 

2.  A  via  mesolimbica  se  projeta  da  area 
tegmental  ventral  do  mesencefalo  para 
o  nucleus  accumbens  -  area  do  sistema 
limbico  do  cerebro  que  esta  envolvida  em 
muitos  comportamentos,  como  sensagoes 
prazerosas; 

3.  A  via  mesocortical  e  relacionada  a  via 
mesolimbica  e  se  projeta  tambem  da  area 
tegmental  ventral  do  mesencefalo,  en- 
viando  seiis  axonios  para  o  cortex  limbi¬ 
co,  onde  desempenham  urn  papel  funda¬ 
mental  na  cognigao  e  no  controle  motor 
dos  lobos  frontais; 

4.  A  via  tuberoinfundibular  vai  desde  o 
tegmento  do  mesencefalo  ao  hipotalamo 

e  deste  para  a  glandula  pituitaria  ante¬ 
rior  e  controla  a  secregao  de  prolactina. 

A  5HT  inibe  a  liberagao  de  DA  tanto  atuando 
nos  corpos  celulares  quanto  nos  axonios  dopa- 
minergicos  terminais  (Figura  19.16).  Alem  disso, 
projeta-se  para  os  ganglios  da  base,  onde  os  axo¬ 
nios  terminais  serotonergicos  estao  muito  pro- 
ximos  dos  axonios  terminais  dopaminergicos. 
Em  ambas  as  areas,  a  5HT  interage  com  os  re- 
ceptores  5HT2Apos-sinapticos  do  neuronio  do- 
paminergico,  o  que  inibe  a  liberagao  de  DA.  Des- 
se  modo,  na  via  dopaminergica  nigroestriatal,  a 
serotonina  exerce  um  poderoso  controle  sobre  a 
liberagao  de  dopamina,  atuando  como  "freio". 
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Transportador 
de  tirosina 


Figura  19.5 

Produgao  de  dopamina. 

DA,  dopamina;  TOH,  tirosina  hidroxilase;  DDC,  DOPA 
descarboxilase;  HR,  tirosina. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl.21 


Figura  19.6 

Destruigao  de  dopamina. 

MAO,  monoaminoxidase;  DA,  dopamina;  COMT  catecol-O- 
metiltransferase. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl.21 


Figura  19.7 

Receptores  dopaminergicos. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl 21 


Transportador 
de  tirosina 


Figura  19.8 

Produgao  de  noradrenalina. 

DA,  dopamina;  TOH,  tirosina  hidroxilase; 

DDC,  DOPA  descarboxilase;  DBH,  dopamina  (3-hidroxilase; 
TIR,  tirosina. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl.21 
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Transportador 
de  noradrenalina 


Figura  19.9 

Destruigao  de  noradrenalina. 

MAO,  monoaminoxidase;  NA,  noradrenalina; 
COMT  catecol-O-metiltransferase. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl.21 


Figura  19.10 

Receptores  noradrenergicos. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl.21 


Transportador 
de  triptofano 


Figura  19.11 

Produgao  de  serotonina. 

AAADC,  aminoacido  aromatico;  Tri  OH,  triptofano  hidroxilase; 
5HT,  serotonina;  5HTR  5-hidroxitriptofano. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl.21 


Figura  19.12 

Destruigao  de  serotonina. 

MAO,  monoaminoxidase. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl 21 
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Figura  19.13 

Receptores  serotoninergicos. 

Fonte:  Adaptada  de  Stahl.21 


SISTEMAS  ATENCIONAIS 
ANTERIOR  E  POSTERIOR 

Segundo  Pliszka  e  colaboradores,22  a  visao 
anatomofuncional  mais  abrangente  e  comple- 
ta  do  TDAH  deve  incluir  um  circuito  com  dois 
sistemas  atencionais:  um  anterior,  que  pare- 
ce  ser  dopaminergico  e  envolve  a  regiao  pre- 
-frontal  e  suas  conexoes  subcorticais,  e  outro 
posterior,  fundamentalmente  noradrenergico. 

0  sistema  anterior  estaria  encarregado 
das  fungoes  executivas,  sendo  a  dopamina  o 
neurotransmissor  responsavel. 

0  sistema  posterior  e  constituido  por  va- 
rios  componentes.  A  regiao  parietal  posterior 
direita  funcionaria  desligando  o  SNG  de  novos 
estimulos  que  estao  sempre  chegando.  Os  coli- 
culos  superiores  que  formam  parte  do  sistema 
visual  desempenham  uma  importante  fungao 
na  mudanga  do  foco  de  atengao  para  um  novo 
estimulo.  0  nucleo  pulvinar  do  talamo  se  en- 
carrega  de  anexar  novos  estimulos  a  atengao. 

Existe  uma  porgao  medular  que  tern  co¬ 
nexoes  com  o  locus  ceruleus  e  contribui  com 
as  condigoes  fisicas  necessarias  para  a  mo- 
dulagao  neurocomportamental  dos  estimulos, 
como  as  mudangas  na  pressao  arterial  e  nos 
batimentos  cardiacos.22 

0  locus  ceruleus  desempenha  importan¬ 
te  papel  na  atengao  e  e  constituido,  pratica- 


Neuronio  pre-sinaptico 


Neuronio  pos-sinaptico 


Tirosina 

* 


DA 
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NA 
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Figura  19.14 

Diminuigao  das  catecolaminas. 
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Figura  19.15 

Vias  dopaminergicas. 


Figura  19.16 

Interagoes  5HT-DA. 


mente,  so  de  neuronios  adrenergicos.  Esta 
situado  no  mesencefalo  e  tem  conexoes  cen- 
trais  e  perifericas,  fica  quiescente  durante  o 
sonho,  mostra  baixa  frequencia  de  descargas 
na  vigilia  e  se  torna  muito  ativo  em  respostas 
a  estimulos  especificos.  Se  o  locus  ceruleus 
de  macacos  for  retirado,  o  potencial  evocado 
P300  e  abolido.22 

Modelos  animais  foram  desenvolvidos 
para  muitas  doengas,  trazendo  grande  con- 
tribuigao  para  a  pesquisa  cientifica.  Sabe-se 
que  e  possivel  reproduzir  em  modelos  ani¬ 
mais  o  quadro  de  TDAH.  Ate  hoje,  o  modelo 
animal  em  ratos  jovens  tem  sido  o  mais  es- 
tudado  e  mostra  muita  relagao  com  o  trans- 
torno  em  criangas.  A  deplegao  neonatal  de  GA 
produz  hiperatividade.  A  deplegao  de  DA  e/ou 
NA  no  periodo  neonatal  produz  hiperativida¬ 
de  e  desatengao  no  animal,  e  o  comportamen- 
to  decorrente  e  analogo  ao  quadro  de  TDAH 
na  crianga.1,23 

Guardiola1  e  Guardiola  e  colaboradores23 
estudaram  um  modelo  animal  de  TDAH  em 
ratos  recem-nascidos  que  foram  submetidos 
a  deplegao  das  catecolaminas  DA  e  NA.  Foram 
observadas  alteragoes  do  comportamento, 
tornando  os  animais  mais  desatentos  e  alte- 
rando  o  comportamento  motor,  tornando -os 
mais  agitados  e  hiperativos. 

Nessa  mesma  pesquisa,  um  grupo  de  ani¬ 
mais  foi  tratado  com  imipramina,  antidepres- 
sivo  triciclico  que  atua  na  cadeia  catecolami- 
nergica.  Observou-se  melhora  no  comporta¬ 


mento  desses  animais  quando  comparados 
com  os  controles. 

A  importancia  de  estudar  a  fisiopatologia 
do  TDAH  se  prende  ao  fato  de  que  determina- 
dos  farmacos  melhoram  o  TDAH,  seja  porque 
aumentam  a  produgao  dos  neurotransmisso- 
res  envolvidos  nesse  quadro,  seja  porque  ini- 
bem  as  enzimas  que  os  destroem  ou,  ainda, 
porque  atuam  na  via  nervosa  como  se  fossem 
os  proprios  neurotransmissores,  melhorando 
a  sintomatologia. 

O  tratamento  do  TDAH,  como  o  diagnos¬ 
tic,  e  multidisciplinar,  envolvendo  aspectos 
neurologies,  emocionais,  psicomotores  e  pe¬ 
dagogics.  Gada  um  deles  tera  maior  ou  menor 
importancia,  dependendo  da  expressao  sinto- 
matologica.  Devem  ser  tratadas  a  crianga,  a 
familia  e  a  escola. 

O  tratamento  medicamentoso,  se  for  ne- 
cessario,  e  feito  principalmente  a  custa  dos 
estimulantes  do  SNG.  A  agao  de  farmacos  nos 
pacientes  portadores  do  TDAH  tem  sido  obje- 
to  de  inumeras  discussoes.1'18,22"24  Em  nosso 
meio,  Guardiola  e  colaboradores  publicaram 
os  resultados  do  metilfenidato  e  dos  antide- 
pressivos  triciclicos  -  imipramina,  nortripti- 
lina  (1997)  e  amitriptilina  (1999)  -,  mostrando 
a  agao  benefica  desses  farmacos  no  TDAH. 

Os  medicamentos  estimulantes  tem  a 
sua  indicagao  especifica  para  criangas  e  ado- 
lescentes,  em  idade  escolar,  a  partir  dos  seis 
anos  de  idade.  A  Figura  19.17  mostra  um  in- 
teressante  esquema  de  orientagao  terapeutica 
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sugerido  por  Zimmerman  (1997).  Nele,  obser- 
vam-se  os  farmacos  mais  usados  no  TDAH, 
levando  tambem  em  conta  as  morbidades  as- 
sociadas.  Esses  farmacos  atuam  sobre  o  pro- 
cesso  que  controla  a  neurotransmissao  qui- 
mica  abordada  neste  capitulo. 

Outra  opgao  de  tratamento  para  o  TDAH  e 
o  pemoline  (Cylert®),  o  qual  ainda  nao  se  encon- 


tra  disponivel  no  Brasil.  Este  medicamento  tern 
propriedades  estimulantes,  e  seu  mecanismo  de 
agao  e  similar  ao  das  anfetaminas,  porem,  com 
menos  efeitos  colaterais  no  sistema  cardiovas¬ 
cular.  A  dose  inicial  recomendada  e  de  35,5  mg 
pela  manha.  Gonforme  a  necessidade,  pode  ser 
aumentada  em  18,75  mg  por  semana,  ate  atingir 
uma  dose  maxima  de  75  mg  por  dia. 
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Figura  19.17 

Tratamento  farmacologico  do  TDAH. 

Fonte:  Adaptada  de  Zimmerman.25 
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TRANSTORNO  DE  DEFICIT  DE 
ATENQAO/HIPERATIVIDADE: 
ASPECTOS  CLINICOS 


NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 


Otranstorno  da  atengao  e  sua  relagao 
com  as  dificuldades  para  a  aprendi- 
zagem  constituem  a  principal  causa 
que  leva  criangas  em  idade  escolar  a  consulta 
neuropediatrica.  Embora,  nos  ultimos  anos, 
o  encaminhamento  para  avaliagao  das  difi¬ 
culdades  reais  da  crianga  tenha  sido  cada  vez 
mais  frequente,  essa  nao  e  uma  situagao  nova. 
Pode-se  dizer  que,  com  diferentes  denomina- 
goes  desde  o  final  do  seculo  XIX,  os  estudiosos 
ja  se  preocupavam  com  as  criangas  que,  por 
seu  comportamento  diferente,  apresentavam 
desempenho  escolar  insatisfatorio. 

Ja  em  1896,  Bourneville1  descreve  a  ins- 
tabilidade  como  uma  ruptura  do  equilibrio 
entre  os  impulsos  e  as  inibigoes.  Foi  Still,  no 
entanto,  em  1900,  quern,  pela  primeira  vez, 
descreveu  um  quadro  clinico  com  caracteris- 
ticas  de  deficit  de  atengao  e  hiperatividade. 

Boncour,2  em  1905,  relata  a  existencia  de 
uma  instabilidade  pura  ou  essencial,  em  seu 
trabalho  "Anomalies  Mentales  des  Ecoliers",  e 
compara  a  diferenga  desta  instabilidade  com  a 
do  deficiente,  a  do  histerico  e  a  do  epileptico. 

Binet  e  Simon3  estabelecem  nessa  epoca 
uma  escala  demonstrativa  do  desenvolvimen- 
to  intelectual  dos  3  aos  15  anos  de  idade.  Nesse 
momento,  foram  criados  os  testes  psicologi- 
cos  que,  a  partir  dai,  foram  enriquecidos  com 
inumeras  contributes.  A  avaliagao  psicolo- 
gica  permite  estabelecer  curvas  de  desenvol- 
vimento  psicologico  da  crianga,  diagnosticar 
as  variagoes  de  sua  inteligencia  e  de  suas  ati- 


vidades  perceptivas  e  motoras,  alem  dos  as- 
pectos  emocionais.  Em  1907,  esses  autores,3 
na  monografia  "Les  Enfants  Anormaux",  fo¬ 
ram  capazes  de  distinguir  tres  tipos  de  crian¬ 
gas  que  frequentavam  escolas  especiais:  os 
deficientes  mentais,  os  instaveis  e  um  grupo 
misto,  ou  seja,  formado  por  deficientes  com 
problemas  de  comportamento.  Enfatizavam 
o  instavel,  que,  embora  parecesse  deficiente, 
apresentava  bom  rendimento  intelectual  na 
avaliagao  psicologica. 

Dupre,4  em  1907,  usa  o  termo  paratonia 
para  definir  a  incapacidade  de  relaxar  volun- 
tariamente  um  musculo  ou  grupo  muscular, 
e  essa  incapacidade,  acompanhada  de  outros 
sinais  como  as  sincinesias  e  a  catalepsia,  faz 
parte  do  quadro  por  ele  descrito  como  debili- 
dade  motora.  Ghama  a  atengao  para  o  fato  de 
que  o  "debil  motor"  nao  apresenta  paralisias 
ou  paresias,  mas  sim  dificuldade  para  reali- 
zar  adequadamente  os  atos  motores  comuns. 

Heuyer,5  em  1914,  estudando  a  crianga  e 
o  adolescente  instaveis,  relaciona  debilidade 
motora  com  delinquencia  juvenil.  Head  e  Hol¬ 
mes6  enfatizou  a  importancia  da  integragao 
do  esquema  corporal  no  desempenho  motor  e 
afetivo  durante  o  desenvolvimento.  Em  1925, 
Wallon,7  em"L'Enfant  Turbulent",  caracteriza 
uma  constituigao  especifica  de  instabilidade  e 
define  as  alteragoes  sensitivo-sensoriais  que 
se  manifestam  na  esfera  motora. 

A  partir  das  consideragoes  de  Dupre,4 
em  1925,  em  seu  trabalho  sobre  debilida- 
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de  motora,  fica  bem  clara  a  importancia  da 
constituigao  emocional  da  crianga  como  ba¬ 
se  essencial  de  sua  motricidade.  Dupre4  diz 
que  o  debil  motor  nao  apresenta  lesao  moto¬ 
ra  cerebral,  mas  tern  dificuldade  para  reali- 
zar  adequadamente  os  atos  motores  comuns. 
Se  associarmos  as  observagoes  de  Dupre  aos 
trabalhos  de  Bender,8  nos  quais  se  estuda  que 
todo  transtorno  perceptivo  e  gnosico  repercu- 
te  na  conduta  do  individuo,  e  aos  de  Wallon,7 
especialmente  "L'Enfant  Turbulent",  quando 
o  autor  caracteriza  uma  constituigao  especi- 
fica  de  instabilidade  e  define  as  alteragoes 
sensitivo-sensoriais  que  se  manifestam  na 
esfera  motora,  poderemos  ver  a  importancia 
que  os  diferentes  autores  passam  a  dar  aos 
problemas  especificos  praxicos  e  gnosicos  na 
constituigao  do  quadro  psiconeurologico  das 
dificuldades  para  a  aprendizagem.  Burt,  em 
1926,  reafirma  o  conceito  de  Heuyer  de  que  a 
instabilidade  da  crianga  e  a  chave  da  delin¬ 
quency  juvenil. 

Em  1951,  Beley9  fixa  a  idade  de  sete  anos 
como  limite  para  a  instabilidade  fisiologica 
da  crianga,  considerando  que  a  partir  dessa 
idade  se  poderia  cobrar  um  comportamento 
motor  mais  maduro. 

Por  meio  de  estudos  de  Piaget10  sobre  a  re- 
presentagao  espacial  e  dos  trabalhos  da  escola 
francesa,  especialmente  os  de  Wallon  e  cola- 
boradores,11  tern  sido  salientada  a  importan¬ 
cia  das  practognosias.  Esses  estudos  chamam 
atengao  para  o  fato  de  que  praxias  e  gnosias 
sao  fungoes  corticais  superiores  inseparaveis. 

Com  base  nas  conclusoes  desses  autores, 
Strauss  e  Lehtinen,12  em  1947,  descreveram 
uma  sindrome  que  se  caracterizava  pelas  ir- 
regularidades  do  aprendizado,  da  fungao  psl- 
quica,  do  comportamento  e  da  motricidade. 
Afirmaram  que  a  crianga,  por  ser  hipervigi- 
lante,  ou  seja,  por  seu  cerebro  ter  dificuldade 
para  controlar  a  intensa  reatividade,  quando 
exposta  a  estimulagao  ampla  e  continua,  nao 
consegue  controlar  seus  impulsos.  Torna-se 
instavel,  desatenta  a  situagao  da  classe,  com 
um  desvio  de  atengao  que  se  fixa  no  movimen- 
to  dos  colegas,  em  um  ruido,  objeto,  etc.  Por 
outro  lado,  comentaram  tambem  a  existen- 
cia  de  outro  tipo  de  crianga  frente  a  situagao 
de  aprendizagem:  aquela  que  chama  atengao 
por  ser  lenta,  torpe,  e  que  tambem  e  desaten¬ 
ta,  com  sua  atengao  fixada  em  situagoes  que, 
para  uma  crianga  normal,  passariam  des- 


percebidas.  Recomendaram  que  essas  crian- 
gas  cursassem  classes  especiais  com  poucos 
alunos,  nao  mais  de  12,  distanciados  uns  dos 
outros,  com  um  minimo  de  estimulo  de  fun- 
do,  para  que,  dessa  forma,  pudessem  se  dedi¬ 
car  inteiramente  ao  estimulo  principal.  Tao 
logo  fosse  possivel,  essas  criangas  deveriam 
abandonar  as  classes  especiais  e  voltar  para 
as  classes  comuns.  Esses  autores  salientaram 
a  importancia  da  aprendizagem  de  ritmo,  do 
adestramento  motor  e  da  linguagem  na  recu- 
peragao  das  dificuldades  psiconeurologicas. 

Em  1954,  foi  consenso  a  denominagao  de 
lesao  cerebral  minima  (LGM)  para  essa  sin- 
drome,  uma  vez  que  as  criangas  se  compor- 
tavam  como  se  fossem  lesionadas,  deficientes 
ou  epilepticas,  sem  apresentarem  outros  sin- 
tomas  que  fechassem  o  diagnostico.  Em  1962, 
no  simposio  de  Oxford,  foi  substituida  a  ex- 
pressao  LGM  por  disfungao  cerebral  minima 
(DGM),  ja  que  nao  havia  sido  comprovada  a 
possibilidade  de  lesao. 

Abercrombie,13  em  1968,  definiu  entao 
DGM  como  "dificuldades  especificas  do  apren¬ 
dizado,  que  muitas  vezes  se  acompanham  de 
um  perfil  irregular  no  WISG  e/ou  no  teste  de 
Bender,  em  criangas  hipercineticas  ou  distra- 
idas,  torpes".  Com  essa  definigao,  foi  possivel 
identificar  estrategias  de  manejo  da  DGM. 

Ja  em  1937,  Bradley14  relatava  a  agao  de 
um  psicotropico,  a  benzedrina,  sobre  o  deficit 
de  atengao  e,  em  1955,  sugeriu  o  metilfenida- 
to,  um  psicoestimulante  ate  hoje  fundamental 
no  tratamento  das  dificuldades  atencionais  e 
da  hiperatividade. 

DEFINIQOES 

Em  1966,  Clements15  classificou  como  "deficit 
de  atengao"  a  sindrome  que  vinha  preocupan- 
do  tantos  especialistas.  Em  1975,  na  classi- 
ficagao  para  doengas  da  Organizagao  Mun- 
dial  da  Saude  (CID-9),16  ficou  bem  definido  o 
transtorno,  cuja  principal  caracteristica  era 
um  grave  deficit  na  concentragao. 

Em  1980,  o  Manual  Diagnostico  e  Esta- 
tistico  de  Transtornos  Mentais,  na  3a  edi- 
gao  (DMS-III),17  chamou  esse  transtorno  de 
"transtorno  do  deficit  de  atengao  com  ou  sem 
hiperatividade".  Em  1987,  o  DSM-III-R18  (re- 
visado)  usou  a  expressao  disturbio  de  deficit 
de  atengao  e  hiperatividade.  Em  1994,  o  DSM- 
-IV19  definiu  mais  claramente  esse  transtor- 
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no,  valorizando  tambem,  alem  de  desatengao 
e  hiperatividade,  a  impulsividade. 

Atualmente,  define-se  o  transtorno  de 
deficit  de  atengao/hiperatividade  (TDAH) 
como  urna  sindrome  neurocomportamental 
com  sintomas  classificados  em  tres  catego- 
rias:  desatengao,  hiperatividade  e  impulsi¬ 
vidade.  Portanto,  o  TDAH  se  caracteriza  por 
um  nivel  inadequado  de  atengao  em  relagao 
ao  esperado  para  a  idade,  o  que  leva  a  distur- 
bios  motores,  perceptivos,  cognitivos  e  com- 
portamentais. 

No  DSM-520  sao  destacados  tres  tipos  de 
apresentagao:  combinada,  quando  os  crite- 
rios  A1  de  desatengao  GID  F90.2,  quando  o 
criterio  A2  de  hiperatividade  e  impulsivida¬ 
de  sao  preenchidos  nos  ultimos  seis  meses; 
apresentagao  predominantemente  desatenta 
GID  F90.0;  e  predominantemente  hiperativa/ 
impulsiva  GID  F90.1.  Disso,  resulta  significa¬ 
tive  comprometimento  funcional  em  diversas 
areas,  seja  academica,  profissional  ou  social. 

Com  o  crescimento  da  crianga,  ocorrem 
possibilidades  crescentes  de  comorbidade 
psiquiatrica.  O  TDAH  e  considerado  um  dis- 
turbio  do  desenvolvimento  que  inicia  na  pri- 
meira  infancia  e  que  pode  continuar  ate  a 
idade  adulta. 

Sabe-se  hoje  que  o  TDAH  e  uma  sindrome 
heterogenea,  um  dos  maiores  problemas  cli- 
nicos  e  de  saude  publica,  que  acomete  crian- 
gas,  adolescentes  e  adultos,  causando  grande 
impacto  na  sociedade  pelo  alto  custo,  pelo  es- 
tresse  envolvido,  pelas  dificuldades  academi- 
cas,  pelos  problemas  de  comportamento  e  pela 
baixa  autoestima.  O  TDAH  e  definido  por  meio 
de  duas  vertentes:  a  dificuldade  para  manter 
um  bom  nivel  de  atengao  e  a  hiperatividade 
com  impulsividade. 

PREVALENCE 

A  prevalencia  do  TDAH  e  estimada  em  torno 
de  3  a  30%  nas  criangas  em  idade  escolar,  em 
diferentes  paises,  incluindo  o  Brasil.  Conside- 
rando  19  estudos  com  metodologia  semelhante, 
observam-se  variagoes  de  2  a  17%,  diminuindo 
a  prevalencia  a  medida  que  a  idade  aumenta. 

Guardiola  e  colaboradores,21  consideran- 
do  a  historia,  o  exame  neurologico  e  o  exame 
neurologico  evolutivo  associado  a  avaliagao 
psicologica,  encontraram  3,6%  de  escolares 


com  a  sindrome.  O  transtorno  na  infancia  e 
mais  frequente  em  meninos  do  que  em  me- 
ninas,  com  uma  relagao  de  2:1;  no  entanto, 
dependendo  dos  criterios  de  inclusao,  pode 
chegar  a  relagao  de  6,2:1,  quando  sao  con- 
siderados  apenas  os  casos  de  TDAH  graves. 
Na  idade  escolar,  a  relagao  entre  meninos  e 
meninas  aproxima-se  de  2:1;  na  adolescen- 
cia,  parece  haver  um  equilibrio  de  1:1;  e, 
nos  adultos  jovens,  ocorre  predominio  fe- 
minino  de  2:1. 

Sabe-se  que,  em  10  a  60%  dos  casos  de 
TDAH,  os  sintomas  podem  persistir  na  idade 
adulta.  Portanto,  se  for  considerada  a  preva¬ 
lencia  no  adulto,  pode-se  encontrar  de  0,3  a 
2,5%.  O  DSM-5  estabelece  que  a  prevalencia 
ocorre,  na  maioria  das  culturas,  em  5%  nas 
criangas  e  2,5%  nos  adultos.  O  risco  na  crian¬ 
ga  de  apresentar  mau  rendimento  escolar  e 
dificuldades  de  relacionamento  devido  ao 
TDAH  pode  se  transformar  em  delinquencia 
no  jovem  e  em  risco  de  acidentes  de  automo- 
vel,  abuso  de  alcool  ou  drogas,  alem  de  difi¬ 
culdades  profissionais,  no  adulto. 

No  sexo  feminino,  ha  um  predominio  de 
desatengao  como  expressao  clinica,  enquanto 
no  homem  sao  mais  expressivas  a  hiperativi¬ 
dade  e  a  impulsividade.  Criangas  com  TDAH 
tern  um  risco  aumentado  de  desenvolver  ou- 
tras  sindromes  disruptivas  do  comporta¬ 
mento.  Estas  podem  ocorrer  tanto  na  infan¬ 
cia  quanto  na  adolescencia  e  na  idade  adulta, 
principalmente  transtorno  opositor  desafian- 
te  e  transtorno  de  conduta,  bem  como  proble¬ 
mas  academicos,  comportamento  antissocial 
e  abuso  de  drogas. 

ETIOLOGIA 

A  etiologia  do  TDAH  e  multifatorial  e  fazem 
parte  dela  os  fatores  geneticos  e  os  ambien- 
tais  em  diferentes  combinagoes. 

Sabe-se  que  nao  existe  um  unico  "gene 
do  TDAH",  mas  sim  varios  genes  de  pequeno 
efeito  que,  associados,  tern  capacidade  para 
conferir  uma  propensao  ou  vulnerabilidade 
para  o  desenvolvimento  do  quadro.  O  gene 
transportador  de  dopamina  ( DAT1 )  e  o  gene 
que  codifica  o  receptor  de  dopamina  ( DRD4 ) 
parecem  estar  envolvidos  na  transmissao  ge- 
netica  do  TDAH.  Essa  discussao  esta  expressa 
no  capitulo  anterior. 
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Ao  lado  dos  fatores  geneticos,  existem  fa- 
tores  exogenos  ou  ambientais  que  coexistem 
com  o  primeiro.  Os  fatores  ambientais  ou  exo¬ 
genos  podem  ser  divididos  em  pre,  peri  e  pos- 
-natais.  Esses  mesmos  fatores  podem  levar  a 
alteragoes  lesionais  ou  funcionais  do  sistema 
nervoso  central  (SNG).  No  caso  do  TDAH,  sao 
destacadas  as  alteragoes  funcionais. 

Entre  os  fatores  pre-natais,  distinguem- 
-se  infecgoes  maternas,  as  quais,  atingindo  o 
SNG  em  formagao,  podem  produzir  alteragoes 
no  seu  desenvolvimento;  intoxicagoes  da  mae, 
tanto  medicamentosas  quanto  por  ingestao  ou 
aspiragao  de  substancias  toxicas;  irradiagoes, 
tanto  criminosas,  quanto  terapeuticas;  alem 
de  outras  possibilidades  que,  alterando  as 
trocas  materno-fetais,  sao  causas  frequentes 
de  comprometimento  do  SNG,  como  doengas 
maternas  cronicas  e  traumatismos. 

Os  fatores  perinatais,  principalmente  os 
que  ocorrem  no  desenrolar  do  trabalho  de 
parto,  podem  ser  divididos  em  causas  mater¬ 
nas,  fetais  e  do  parto: 

•  Entre  as  causas  maternas  estao  incluidas 
malformagoes  pelvicas;  primipara  idosa; 
anemia;  hipotensao;  sedagao  exagerada, 
levando  a  depressao  fetal;  hipertensao; 

•  Entre  as  causas  fetais  se  destacam  ma- 
crossomia  fetal;  sexo  masculino;  primo- 
geneidade;  prematuridade;  dismaturida- 
de;  malformagoes  fetais;  disturbios  res- 
piratorios  do  recem-nascido  (membrana 
hialina);  sindrome  de  aspiragao  maciga; 
hemorragia  pulmonar;  incompatibilida- 
de  sanguinea  materno-fetal; 

•  Entre  os  fatores  do  parto,  sao  considera- 
das  as  distocias  como  placenta  previa; 
deslocamento  prematuro  de  placenta;  pro- 
cidencia  e  anomalias  de  cordao;  ruptura 
precoce  da  bolsa;  manobras  de  extragao; 
parto-cesarea; 

•  Todas  as  causas  supracitadas  podem  levar, 
em  ultima  analise,  a  contusao  cerebral,  a 
hemorragia  e  a  asfixia  fetal. 

Devem  ser  considerados  como  fatores 
pos-natais  infecgoes  (meningites,  encefali- 
tes);  hemorragias  (malformagoes  vasculares); 
traumatismos  craniencefalicos;  intoxicagoes 
e  processos  expansivos. 

Entre  os  fatores  ambientais,  ainda  tern 
importancia  o  ambiente  em  que  a  crianga  se 


desenvolve,  nao  so  o  nivel  socioeconomico, 
mas  tambem  as  condigoes  psicoafetivas  da 
familia  na  qual  esta  inserida.  Importa  ainda 
se  a  gravidez  foi  planejada,  bem  aceita,  ou  se 
o  bebe  se  desenvolveu  na  vida  intrauterina 
em  um  momento  de  frustragao,  de  ansiedade 
ou  de  depressao  da  mae. 

O  real  papel  dos  fatores  exogenos  nao  esta 
bem  caracterizado,  mas,  sem  duvida,  existe 
algo  mais  no  TDAH  alem  de  etiologia  genetica. 

Sabe-se  que  a  fisiopatologia  do  TDAH  en- 
volve  o  circuito  regulatorio  neural,  incluindo 
o  cortex  pre-frontal  e  os  ganglios  basais,  que 
sao  modulados  pela  fungao  dopaminergica  do 
mesencefalo.  Trata-se,  portanto,  da  expressao 
de  alteragoes  neuroquimicas  do  SNG,  que  fo- 
ram  bem  descritas  no  capitulo  anterior. 

DIAGNOSTICO 

O  diagnostico  deve  ser  fundamentado  no  qua- 
dro  clinico  comportamental,  uma  vez  que  nao 
existe  um  marcador  biologico  definido  pa¬ 
ra  todos  os  casos  de  TDAH.  Inicia  com  uma 
historia  cujo  objetivo  e  identificar  fatores  de 
risco.  A  queixa  que  motivou  a  consulta  cons- 
titui  a  primeira  preocupagao,  se  foi  motivada 
predominantemente  por  desatengao,  se  pre- 
domina  a  hiperatividade  ou  se  ambas  estao 
presentes  com  a  mesma  intensidade.  E  impor- 
tante  saber  desde  quando  a  familia  observou 
os  sintomas,  e  em  que  situagoes  eles  ocorrem. 
Sabe-se  que,  para  considerar  o  diagnostico  de 
TDAH,  e  necessario  que  os  sintomas  ocorram 
em  mais  de  um  local,  ou  seja,  nao  so  na  esco- 
la,  ou  nao  so  em  casa.  E  esperado  que  a  sin- 
tomatologia  piore  em  situagoes  de  estresse. 

E  importante  investigar  a  historia  clinica 
na  tentativa  de  destacar  a  presenga  de  algu- 
ma  causa  de  potencial  lesao  cerebral,  como 
prematuridade,  hemorragia  intraventricular, 
encefalopatia  hipoxico-isquemica,  hidrocefa- 
lia  e  traumatismo  craniano.  A  identificagao 
de  sindromes  que  podem  cursar  com  compor- 
tamento  semelhante  e  importante,  como  sin¬ 
drome  de  Down,  sindrome  do  X  fragil,  sindro¬ 
me  de  Williams  ou  sindrome  alcoolica  fetal. 

Deve  ser  excluida  a  possibilidade  de  que  a 
desatengao  e  a  hiperatividade -impulsividade 
sejam  secundarias  a  um  transtorno  opositor 
desafiante  ou  transtorno  de  conduta.  Em  re- 
lagao  as  habilidades  cognitivas,  deve-se  estar 
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atento  a  historia  de  atraso  de  linguagem  e  di- 
ficuldade  de  aprendizado  em  geral.  A  observa- 
gao  dos  cadernos  e  o  resultado  das  avaliagoes 
escolares  auxiliam  no  diagnostico,  revelando 
desatengao  e  impulsividade. 

Como  ja  foi  visto  na  discussao  da  etio- 
logia,  deve  sempre  ser  perguntado  sobre  os 
periodos  pre,  peri  e  pos-natal,  na  procura  de 
qualquer  patologia  previa  que  possa  agravar 
a  sintomatologia. 

A  historia  familiar  e  importante,  uma 
vez  que  o  TDAH  e  uma  patologia  com  base 
genetica,  se  nao  totalmente  esclarecida,  pelo 
menos  com  muitos  aspectos  ja  comprovados. 
Estudos  em  gemeos  e  em  criangas  adotadas 
tern  sido  importantes  para  o  seu  esclareci- 
mento.  A  historia  dos  pais,  tios,  avos  e  pri- 
mos  contribui  para  o  melhor  entendimento 
do  quadro  clinico. 

Apos  a  anamnese,  e  importante  a  obser- 
vagao  dos  criterios  do  DSM-IV,  e  a  seguir  sao 
realizados  exame  neurologico  (EN)  e  exame 
neurologico  evolutivo  (ENE).  Observa-se  um 
desempenho  abaixo  do  esperado  para  a  idade 
em  algumas  fungoes. 

No  ENE,  sao  destacadas  nao  so  as  difi- 
culdades  na  habilidade  motora,  por  meio  do 
exame  da  coordenagao  apendicular  de  tronco 
e  membros,  como  tambem  no  equilibrio  es- 
tatico  e  dinamico,  alem  da  nogao  de  esquema 
corporal,  principalmente  considerando  a  no¬ 
gao  de  direita  e  esquerda,  no  proprio  corpo, 
no  examinador  e  no  espago,  o  que  se  refleti- 
ra  no  livro,  no  caderno  e  no  quadro -negro, 
ou  em  outras  dificuldades  gnosicas  e  praxi- 
cas  relacionadas  com  a  desatengao  e  a  hipe- 
ratividade/impulsividade.  Com  frequencia, 
o  ENE  tern  resultado  imaturo  e  discrepante, 
com  maiores  descensos  nas  provas  de  persis¬ 
tence  motora,  equilibrio  estatico,  gnosias  e 
coordenagao  apendicular. 

Podem  ser  usadas  escalas  de  compor- 
tamento,  como  Conners,  ACEeRS,  SNAP-IV, 
CBCL.  Muitas  vezes,  em  casos  selecionados, 
sao  necessarias  avaliagoes  complementares: 
psicologica,  tanto  cognitiva  quanto  afetiva,  e 
psicopedagogica,  alem  das  avaliagoes  visual 
e  auditiva.  Nessas  avaliagoes,  nao  se  pode  es- 
quecer  que  frequentemente  existem  comor- 
bidades  significativas  associadas. 

Nao  ha  nenhum  teste  psicometrico,  neu¬ 
rologico  ou  laboratorial  que  por  si  so  fornega 
o  diagnostico  de  TDAH.  O  diagnostico  deve 


ter  embasamento  clinico  em  um  composto  de 
evidences  derivadas  da  historia,  da  observa- 
gao,  do  exame  clinico  e  neurologico  e  das  es¬ 
calas  de  comportamento. 

O  diagnostico  e  definido  por  dados  obti- 
dos  em  diversas  fontes  e  em  diferentes  situa- 
goes.  Nao  pode  ser  feito  por  teste  terapeuti- 
co  com  psicoestimulantes,  pois  sabe-se  que 
mesmo  criangas  sem  TDAH  respondem  a  es- 
sas  medicagoes  com  melhora  da  atengao  e 
concentragao. 

Sabe-se  que  o  TDAH  e  a  dificuldade  de 
aprendizado  sao  entidades  diferentes,  mas 
frequentemente  podem  estar  associadas  e  ter 
repercussao  maior  no  desempenho  escolar. 
Esse  motivo  determina  que  a  investigagao  do 
TDAH  sempre  seja  acompanhada  de  uma  ava- 
liagao  do  desempenho  academico. 

O  transtorno  se  torna  claro  quando  os 
sintomas  principais  -  desatengao,  hiperati- 
vidade  e  impulsividade  -  acontecem  em  uma 
intensidade  acima  do  esperado  para  a  fase  do 
desenvolvimento  neuropsicomotor  e  cogniti- 
vo  da  crianga. 

Segundo  o  DSM-5,20  os  sintomas  devem 
ocorrer  em  diferentes  ambientes,  como,  por 
exemplo,  em  casa  e  na  escola,  com  prejuizo 
no  desempenho  academico,  bem  como  no  re- 
lacionamento  interpessoal  e  nas  atividades 
sociais.  No  Quadro  20.1  estao  demonstrados 
os  criterios  do  DSM-5  para  TDAH. 

Quanto  a  gravidade,  o  DSM-520  distingue 
os  quadros  em  leves,  moderados  e  graves.  Os 
casos  considerados  leves  apresentam  poucos 
sintomas;  os  casos  moderados  apresentam 
sintomas  entre  os  casos  leves  e  graves;  e  os  ca¬ 
sos  graves  apresentam  muitos  sintomas,  alem 
daqueles  necessarios  para  fazer  o  diagnostico. 

DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL 

Em  criangas  que  vem  a  consulta  com  queixas 
de  desatengao,  comportamento  hiperativo  e 
impulsivo,  e  importante  estar  atento  para  o 
fato  de  que  esses  sintomas  podem  estar  pre- 
sentes  em  outros  quadros,  e  a  procura  por 
um  diagnostico  diferencial  se  impoe.  Por  ou- 
tro  lado,  e  importante  fazer  uma  abordagem 
que  considere  as  comorbidades,  as  condigoes 
psicossociais,  os  transtornos  comportamen- 
tais  e  psiquiatricos,  as  alteragoes  cognitivas 
e  de  aprendizado,  que  podem  ser  responsaveis 
parcial  ou  totalmente  pelos  sintomas. 
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QUADRO  20.1  Criterios  diagnosticos  para  TDAH 

1.  Desatengao:  seis  ou  mais  dos  seguintes  criterios  durante  pelo  menos  seis  meses,  em  um  grau  que  e 
inconsistente  com  o  nfvel  de  desenvolvimento  e  tem  impacto  negativo  nas  atividades  sociais  e  academicas/ 
profissionais. 

•  Frequentemente  nao  presta  atengao  em  detalhes  ou  comete  erros  por  descuido,  no  trabalho  ou  em  outras 
atividades.  Em  tarefas  escolares,  na  escola,  com  erros  frequentes  em  tarefas  simples  (p.  ex.,  negligencia  ou 
deixa  passar  detalhes,  o  trabalho  e  impreciso); 

•  Frequentemente  tem  dificuldade  para  manter  a  atengao  em  tarefas  ou  atividades  ludicas  (p.  ex.,  dificuldade 
de  manter  o  foco  durante  aulas,  conversas  ou  leituras  prolongadas); 

•  Frequentemente  parece  nao  escutar  quando  alguem  Ihe  dirige  a  palavra  diretamente  (p.  ex.,  parece  estar 
com  a  cabega  longe  mesmo  na  ausencia  de  qualquer  distragao  obvia); 

•  Frequentemente  nao  segue  instrugoes  ate  o  fim  e  nao  consegue  terminar  trabalhos  escolares,  tarefas  ou 
deveres  no  local  de  trabalho  (p.  ex.,  comega  as  tarefas  mas  rapidamente,  perde  o  foco,  e  facilmente  perde  o 
rumo); 

•  Frequentemente  tem  dificuldade  para  organizar  tarefas  e  atividades  (p.  ex.,  dificuldades  em  gerenciar  tarefas 
sequenciais,  dificuldade  em  manter  materials  e  objetos  pessoais  em  ordem,  trabalho  desorganizado  e 
desleixado;  mau  gerenciamento  de  tempo;  dificuldade  de  cumprir  prazos); 

•  Frequentemente,  reluta  em  se  envolver  em  tarefas  que  exijam  esforgo  mental  prolongado,  nao  gosta  delas  ou 
evita-as  (p.  ex.,  trabalhos  escolares  ou  ligoes  de  casa;  para  adolescentes  mais  velhos  e  adultos,  preparo  de 
relatorios,  preenchimento  de  formularios,  revisao  de  trabalhos  longos); 

•  Frequentemente  perde  coisas  necessarias  para  tarefas  e  ou  atividades  (p.  ex.,  materiais  escolares,  lapis, 
instrumentos,  carteiras,  chaves,  documentos,  oculos,  celular); 

•  Com  frequencia,  e  facilmente  distrafdo  por  estfmulos  externos  (para  adolescentes  mais  velhos  e  adultos, 
pode  incluir  pensamentos  nao  relacionados); 

•  Com  frequencia,  e  esquecido  em  relagao  a  atividades  cotidianas  (p.  ex.,  realizar  tarefas,  obrigagoes);  para 
adolescentes  mais  velhos  e  adultos,  pode  estar  relacionado  a  retornar  ligagoes,  pagar  contas,  manter 
horarios  agendados. 

2.  Hiperatividade/impulsividade:  seis  ou  mais  dos  seguintes  criterios  durante  pelo  menos  seis  meses,  em  um 

grau  que  e  inconsistente  com  o  nfvel  de  desenvolvimento  e  tem  impacto  negativo  diretamente  nas  atividades 

sociais  e  academicas/profissionais.  Em  adolescentes  com  17  anos  ou  mais,  pelo  menos  cinco  sintomas  sao 

necessarios: 

•  Frequentemente  remexe  as  maos  ou  os  pes  ou  se  remexe  na  cadeira; 

•  Frequentemente  levanta  da  cadeira  em  situagoes  em  que  se  espera  que  permanega  sentado  (p.  ex.,  sai  do 

seu  lugar  na  sala  de  aula,  no  escritorio  ou  em  outro  local  de  trabalho,  ou  em  situagoes  que  se  espera  que 
permanega  no  mesmo  lugar); 

•  Frequentemente  levanta  durante  a  aula; 

•  Frequentemente  corre  ou  sobe  em  objetos  em  situagoes  em  que  isto  e  inapropriado; 

•  Com  frequencia,  nao  para,  agindo  como  se  estivesse  “com  o  motor  ligado”  (p.  ex.,  nao  consegue  ou  se 
sente  desconfortavel  ao  ficar  parado,  como  em  restaurante  ou  reunioes); 

•  Frequentemente  fala  demais; 

•  Frequentemente  deixa  escapar  a  resposta  antes  de  a  pergunta  ser  conclufda; 

•  Frequentemente  interrompe  ou  se  intromete  (p.  ex.,  mete-se  nas  conversas,  jogos  ou  atividades,  pode 

comegar  a  usar  os  pertences  de  outras  pessoas  sem  pedir  ou  receber  sua  permissao).  Adolescentes  NE 
adultos  podem  intrometer-se  em  ou  assumir  o  controle  sobre  o  que  os  outros  estao  fazendo; 

•  Varios  sintomas  de  desatengao  ou  de  hiperatividade/impulsividade  estao  presentes  antes  dos  12  anos; 

•  Varios  sintomas  de  hiperatividade/impulsividade  estao  presentes  em  mais  de  um  ambiente  (p.  ex.,  em  casa, 
na  escola,  com  amigos  e  com  parentes  ou  em  outras  atividades); 

•  Fla  evidences  claras  de  que  os  sintomas  de  desatengao,  hiperatividade/impulsividade  interferem  no 

funcionamento  social,  academico  e  profissional  ou  que  reduzem  sua  qualidade. 

Fonte:  American  Psychiatric  Association.2 * * * * * * * * * * * * * * * * * 20 


No  diagnostico  diferencial,  deve-se  con- 
siderar  que  muitos  sintomas  podem  ser  se- 
cundarios  a  outros  diagnosticos,  como  epi¬ 
lepsia,  principalmente  do  tipo  ausencia  in- 
fantil;  deficit  auditivo;  deficit  visual;  seque- 
las  de  lesao  cerebral;  sindromes  geneticas; 


doengas  neurodegenerativas;  doengas  croni- 
cas;  doengas  da  tireoide;  toxinas  ambientais 
e  teratogenicas;  disturbios  do  sono;  trans- 
tornos  neuropsiquiatricos;  transtornos  do 
aprendizado;  deficiencia  mental;  alem  de 
causas  psicossociais. 
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0  que  orienta  o  raciocmio  em  relagao  ao 
diagnostico  diferencial  e  a  anamnese  e  a  his- 
toria  pregressa,  o  exame  fisico,  o  EN  e  o  ENE, 
a  triagem  para  deficits  auditivos  e  visuais, 
a  avaliagao  objetiva  da  atengao,  do  nivel  de 
adaptagao  e  de  cognigao,  alem  da  avaliagao 
psicologica  completa,  que  inclui  testes  cogni- 
tivos  e  afetivos  (ver  Gapitulo  21,  Diagnostico 
neurofisiologico  no  transtorno  da  atengao).  E 
evidente  que,  com  tantas  possibilidades  pa¬ 
ra  o  diagnostico  diferencial,  seja  essencial  o 
diagnostico  correto  de  TDAH  para  o  manejo 
clinico  ser  adequado. 

COMORBIDADES 

0  diagnostico  isolado  de  TDAH  nem  sempre  e 
suficiente  para  o  planejamento  do  manejo  tera- 
peutico,  uma  vez  que  criangas  com  TDAH  ge- 
ralmente  tern  outras  comorbidades  clinicas  e/ 
ou  psicologicas  tao  ou  mais  importantes  que  o 
transtorno,  em  relagao  a  sua  expressao  clinica  e 
terapeutica.  Dessa  forma,  e  necessario  conside- 
rar  a  presenga  de  sinais  de  outras  comorbidades 
que  podem  estar  associadas  ao  caso  antes  de  ini- 
ciar  o  planejamento  terapeutico.  As  principals 
comorbidades  estao  listadas  no  Quadro  20.2. 

Sabe-se  que  criangas  com  TDAH  podem 
apresentar  dificuldades  de  aprendizado  em 
19  a  26%  dos  casos.  Entre  essas,  sao  observa- 
dos  transtornos  especificos,  como  dislexia, 
disgrafia  e  discalculia,  sendo  a  dislexia  a  co- 
morbidade  mais  frequente. 

Em  muitos  casos,  os  transtornos  da  lin- 
guagem  estao  presentes,  seja  por  disturbios 
da  fala,  como  dificuldades  articulatorias,  al- 
teragao  do  ritmo  da  fala  e  da  qualidade  da  vo- 
calizagao,  seja  por  disturbios  da  linguagem, 
tanto  na  percepgao  quanto  na  elaboragao,  co¬ 


QUADRO  20.2  TDAH:  comorbidades 

• 

Transtorno  de  aprendizagem 

• 

Transtorno  de  linguagem 

• 

Epilepsia 

• 

Transtorno  opositor  desafiante 

• 

Transtorno  de  conduta 

• 

Transtorno  de  ansiedade 

• 

Transtorno  do  humor 

• 

Tiques 

• 

Enurese 

• 

Abuso  de  substancias 

mo  falhas  no  acesso  lexical,  dificuldades  de 
estruturagao  sintatico-semanticas  e  falhas  no 
processamento  da  informagao. 

Em  torno  de  60%  dos  casos  apresentam 
alguma  evidencia  de  transtorno  opositor  de- 
safiante,  associado  ao  humor  instavel,  com 
irritabilidade  facil,  podendo  chegar  a  aces- 
sos  de  raiva  incontrolaveis.  Em  30  a  50%  dos 
casos,  o  comportamento  e  antissocial,  confi- 
gurando  transtorno  de  conduta,  com  falta  de 
respeito  as  regras  sociais,  fugas,  atos  crueis, 
incluindo  abuso  sexual. 

Em  25  a  40%  dos  casos,  e  relatado  trans¬ 
torno  de  ansiedade;  a  crianga  tern  muitos  me- 
dos,  preocupa-se  exageradamente  com  proble- 
mas  familiares  e  com  as  atividades  escolares. 
Ocorre  especialmente  nas  criangas  menores 
e  com  predominio  de  desatengao. 

O  transtorno  do  humor  pode  ocorrer  em 
50%  dos  casos,  caracterizado  tanto  por  um 
quadro  comportamental  bipolar,  com  alter- 
nancia  de  depressao  e  mania,  como  tambem 
por  uma  depressao  grave  e  duradoura. 

Os  tiques  sao  frequentes  e  podem  fazer 
parte  da  doenga  dos  tiques  ou  doenga  Touret- 
te,  na  qual  sao  observados,  alem  dos  tiques 
motores,  tiques  guturais.  O  abuso  de  substan- 
cias  e  outra  comorbidade  possivel.  O  prognos¬ 
tic  e  pior  quando  o  TDAH  e  acompanhado  de 
uma  ou  mais  comorbidades. 

Os  exames  complementares  costumam 
auxiliar  no  diagnostico  diferencial.  Altera- 
goes  eletroencefalograficas  em  criangas  com 
TDAH  tern  sido  relatadas  por  varios  autores,  e 
foi  observado  que  alteragoes  do  tipo  epilepti- 
formes  sao  observadas  com  mais  frequencia 
nesses  pacientes  do  que  em  criangas  normals. 
O  eletroencefalograma  (EEG)  apresenta  mais 
frequentemente  resultados  alterados  quando 
o  exame  foi  realizado  com  ativagao  pela  hi- 
perventilagao  e  fotoestimulagao.  O  significa- 
do  real  dessas  anormalidades  epileptiformes 
e  desconhecido.  Um  EEG  com  resultado  nor¬ 
mal  pode  significar  que  criangas  com  TDAH 
tenham  um  risco  minimo  para  convulsoes, 
o  que  nao  difere  da  populagao  em  geral;  por 
outro  lado,  anormalidades  epileptiformes  em 
criangas  sem  historia  de  crises  e  com  TDAH 
apontam  para  um  risco  consideravel  de  ocor- 
rencia  de  convulsao.  Por  isso,  recomenda-se 
na  pratica  diaria  a  realizagao  de  EEG  na  ava¬ 
liagao  de  pacientes  com  TDAH,  uma  vez  que, 
alem  do  que  foi  relatado,  sabe-se  que  a  medi- 
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cagao  psicoestimulante  e  antidepressiva  pode 
baixar  o  limiar  para  convulsoes. 

A  avaliagao  do  TDAH  por  meio  de  recur- 
sos  de  neuroimagem  esta  indicada  naqueles 
casos  em  que  se  faz  necessario  o  diagnostico 
diferencial  com  entidades  que  apresentam 
lesao  cerebral  estrutural.  Os  exames  de  neu¬ 
roimagem  estao  restritos  a  pesquisa  e  ainda 
nao  tern  qualquer  fungao  diagnostica  valida- 
da  para  a  pratica  clinica. 

QUADRO  CLINICO 

As  alteragoes  de  comportamento  sao  muito  re- 
levantes,  sendo  a  desatengao  um  disturbio  que 
surge  pela  alteragao  (ja  comentada  no  capitulo 
anterior)  dos  sistemas  que  regulam  a  vigllia, 
especialmente  os  sistemas  reticular,  talami- 
co  e  cortical.  Devem  sempre  ser  consideradas 
as  duas  areas  corticais  para  a  atengao:  a  area 
posterior  occipitotemporal,  cuja  maturagao  se 
faz  mais  precocemente;  e  a  area  anterior  pre- 
-frontal,  cuja  maturagao  e  mais  tardia. 

A  crianga  com  TDAH  tern  dificuldade  em 
prestar  atengao  a  detalhes  e,  por  este  motivo, 
frequentemente  comete  erros  em  atividades 
escolares,  nao  consegue  acompanhar  instru- 
goes  longas  e  nao  permanece  atenta  ate  o  final 
das  tarefas  escolares  ou  domesticas.  Demons- 
tra  dificuldade  na  organizagao,  no  planeja- 
mento  e  na  realizagao  de  tarefas  que  envolvam 
esforgo  mental  sustentado.  Perde  com  facili- 
dade  seus  pertences,  em  casa  e  na  escola,  e  se 
distrai  facilmente  com  estimulos  do  ambiente. 

Ahiperatividade  e  uma  caracteristica  que 
chama  muito  a  atengao  porque  a  atividade  mo- 
tora  se  apresenta  exageradamente  intensa.  As 
criangas  sao  incapazes  de  se  manter  por  poucos 
instantes  em  situagao  de  controle  do  proprio 
corpo,  exibindo  uma  atividade  motora  inu¬ 
til  que  parasita  o  ato  motor  voluntario;  acre- 
dita-se  que  por  esse  motivo  foi  inicialmente 
chamada  de  hipercinetica.  Esse  sintoma  co- 
mumente  e  acompanhado  por  hiperativida- 
de  verbal  ou  ideativa.  A  crianga  nao  consegue 
manter  um  foco  de  atividade  cognitiva  e,  como 
resultado,  a  produgao  intelectual  empobrece. 
Fica  prejudicada  a  capacidade  de  inibigao  da 
agao  quando  essa  inibigao  se  torna  necessaria. 

A  hiperatividade  pode  ser  detectada  pe- 
los  comportamentos  de  agitar  as  maos  ou  os 
pes  ou  se  remexer  na  cadeira;  nao  conseguir 


permanecer  sentado;  correr  em  demasia;  fa- 
lar  muito;  nao  conseguir  envolver-se  em  ati¬ 
vidades  de  lazer  de  modo  silencioso;  parecer 
"estar  a  mil  por  hora"  ou  "a  todo  vapor". 

Os  sintomas  de  impulsividade  podem  se 
manifestar  por  dificuldade  em  aguardar  a 
vez;  responder  a  pergunta  antes  do  seu  ter- 
mino;  intrometer-se  na  conversa  dos  outros. 
Associado  com  a  impulsividade,  observa-se 
tambem  instabilidade,  apatia,  irritabilida- 
de,  agressividade,  perseveranga,  baixo  limiar 
a  frustragoes  e  reagoes  catastroficas.  Essas 
possibilidades  interferem  tambem  na  relagao 
com  as  outras  pessoas. 

Pode-se  distinguir  tres  ordens  de  altera¬ 
goes  no  quadro  clinico  da  crianga  com  TDAH: 
sinais  neurologicos,  alteragoes  comportamen- 
tais  e  problemas  escolares. 

Entre  os  sinais  neurologicos  mais  fre- 
quentes  observados  no  EN  e  ENE,  destacam- 
-se  desatengao,  inquietagao,  instabilidade 
motora,  torpeza  motora,  disturbios  da  fala  e 
dificuldades  gnosicas,  principalmente  rela- 
cionadas  a  nogao  de  esquema  corporal. 

Quanto  as  alteragoes  comportamentais, 
sabe-se  que  elas  nao  sao  especificas  do  TDAH. 
No  entanto,  e  muito  claro,  para  quern  aten- 
de  criangas,  que,  em  tal  situagao,  os  distur¬ 
bios  do  comportamento  passam  pelo  binomio 
instabilidade  motora  e  instabilidade  emocio- 
nal,  que  se  retroalimentam,  constituindo  um 
circulo  vicioso,  de  dificil  manejo  em  casa,  na 
escola  ou  na  atividade  social.  Sendo  assim,  o 
manejo  e,  muitas  vezes,  inadequado,  levan- 
do  a  comportamentos  mais  comprometidos, 
com  aumento  da  impulsividade  e  presenga 
de  destrutibilidade,  reagoes  catastroficas  e 
baixo  limiar  a  frustragoes. 

Os  problemas  escolares  costumam  ser  de- 
vidos  nao  so  aos  tres  sintomas  principais  do 
TDAH  -  desatengao,  hiperatividade  e  impulsi¬ 
vidade  -  como  tambem  aos  resultados  da  asso- 
ciagao  com  torpeza  motora  e  falhas  da  nogao 
do  esquema  corporal.  No  entanto,  nao  raras 
vezes,  estao  associados  com  dislexia,  disgrafia 
e  discalculia,  que  sao  comorbidades  neurologi- 
cas  frequentes  observadas  no  TDAH. 

Os  sintomas  de  TDAH  diminuem  e  se  al¬ 
teram  com  o  passar  da  idade,  desde  a  infancia 
ate  a  idade  adulta.  Pode-se  dizer  que  o  inicio 
dessa  listagem  e  mais  prevalente  na  crianga, 
e  o  final  e  mais  prevalente  no  adulto,  e  que  as 
modificagoes  suportam  pequenas  variagoes 
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de  caso  para  caso.  E  assim  que,  da  infancia  a 
idade  adulta,  observam-se  as  alteragoes  ex- 
pressas  no  Quadro  20.3. 

Tais  sintomas  podem  ser  explicados,  em 
parte,  pela  imaturidade  cortical,  do  que  re- 
sulta  inibigao  cortical  deficiente,  ou  por  ou- 
tras  alteragoes  funcionais,  mas,  sem  duvida, 
o  manejo  inadequado  do  meio  ambiente  (fa- 
mllia,  escola  e  sociedade)  repercute  de  forma 
decisiva  para  o  seu  agravamento.  A  condu- 
ta  dessas  criangas,  frustrando  os  pais  ou  os 
professores,  perturba  o  seu  relacionamento 
com  o  ambiente  que,  ao  reprimir,  rechagar  ou 
superproteger,  aumenta  a  inseguranga,  gera 
ansiedade  e,  a  partir  disso,  piora  a  sintoma- 
tologia,  estabelecendo-se  um  circulo  vicioso. 

Criangas,  adolescentes  e  adultos  jovens 
com  TDAH  tern  alto  risco  para  mau  rendi- 
mento  escolar;  dificuldade  de  relacionamento; 
delinquencia;  acidentes  de  automovel;  abuso 
de  alcool  ou  drogas;  dificuldades  profissionais. 
Essas  situagoes  podem  ser  prevenidas  ou  me- 
lhoradas  com  o  tratamento  correto,  enfocan- 
do,  alem  do  sintoma  principal,  as  possiveis  co- 
morbidades. 

TRATAMENTO 

Feito  o  diagnostico  de  TDAH,  deve  ficar  bem 
claro  para  a  familia  que  se  trata  de  um  pro- 
blema  cronico,  e  que  o  objetivo  do  tratamento 
nao  e  cura-lo,  mas  reorganiza-lo  e  viabilizar 
um  comportamento  funcional  satisfatorio  na 
familia,  na  escola  e  na  sociedade.  Dessa  for¬ 
ma,  evita-se  que  a  crianga  seja  discriminada 
por  suas  diferengas. 

Para  o  atendimento  do  TDAH,  e  necessa- 
rio  um  manejo  completo,  multifatorial  e  in- 
terdisciplinar,  em  que  deve  ser  avaliado  cada 
fator  especifico  envolvido  no  caso:  sintomas 
predominantes,  nivel  de  desenvolvimento,  se- 


QUADRO  20.3  Modificagoes  dos  sintomas 
de  TDAH  de  acordo  com  a  idade 

•  Hiperatividade 

•  Agressividade 

•  Baixa  tolerancia  a  frustragao 

•  Impulsividade 

•  Mudanga  de  atividade 

•  Aborrecimento  facil 

•  Impaciencia 

•  Descontentamento 


xo,  idade,  ambiente  familiar,  ambiente  esco¬ 
lar,  nivel  social.  Nao  ha  uma  unica  abordagem 
terapeutica  que  seja  comum  a  todos  os  casos. 
O  tratamento  deve  ser  planejado  individual- 
mente.  O  manejo  no  caso  de  TDAH  e,  portanto, 
dividido  em  quatro  importantes  itens: 

•  Modificagao  do  comportamento; 

•  Ajustamento  academico; 

•  Atendimento  psicoterapico; 

•  Terapia  farmacologica. 

Os  pais  e  os  professores  devem  estar  bem 
esclarecidos  a  respeito  do  TDAH,  facilitando 
a  crianga,  em  casa  e  na  escola,  melhora  de 
sua  autoimagem  e  das  habilidades  sociais. 
Os  pais  devem  estar  cientes  de  que  o  por- 
tador  de  TDAH  tern  uma  tendencia  maior  a 
delinquencia  juvenil  e  ao  envolvimento  com 
drogas  de  abuso. 

O  professor,  entendendo  bem  a  situagao 
do  escolar,  deve  coloca-lo  sentado  na  primei- 
ra  fila,  em  turmas  com  pequeno  numero  de 
alunos,  e  em  classes  individuals,  quando  ne- 
cessario.  Deve  haver  disponibilidade  especial 
do  professor,  possiveis  aulas  de  reforgo,  esta- 
belecimento  de  rotinas,  como,  por  exemplo,  na 
realizagao  das  tarefas,  e  reestruturagao  dos 
horarios  de  atividades  nao  academicas,  a  fim 
de  otimizar  as  condigoes  de  aprendizagem. 
E  importante  que,  conhecendo  as  dificulda¬ 
des  do  aluno,  o  professor  consinta  um  tempo 
maior  para  a  realizagao  de  tarefas  e  de  provas. 

Muitas  vezes,  a  crianga  ou  o  adolescente 
deve  fazer  avaliagao  psiquiatrica  para  trata¬ 
mento  especifico  em  psicoterapia  e/ou  uso  de 
medicagao,  quando  estao  presentes  comorbi- 
dades  como  transtorno  do  humor,  transtorno 
de  conduta,  transtorno  opositor  desafiante;  e 
quando  ha  consequencias  emocionais  secun- 
darias  com  desestruturagao  familiar. 

O  tratamento  farmacologico  do  TDAH 
difere  quando  existe  ou  nao  alguma  comor- 
bidade  associada.  Nos  casos  sem  comorbida- 
des,  inicia-se  o  tratamento  farmacologico  com 
farmaco  psicoestimulante,  o  qual  age  de  tal 
maneira  que: 

•  Aumenta  as  catecolaminas  na  fenda  si- 
naptica  (dopamina  e  norepinefrina); 

•  Diminui  a  impulsividade  e  a  atividade 
motora; 

•  Aumenta  a  vigilancia; 
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•  Melhora  a  memoria  recente,  o  que  reper- 
cute  positivamente  no  tempo  de  reagao,  no 
aprendizado  verbal  e  nao  verbal; 

•  Melhora  do  desempenho  academico  e  social; 

•  Permite  melhores  condigoes  para  as  in- 
tervengoes  terapeuticas. 

E  importante  lembrar  que  os  psicoesti- 
mulantes  sao  dose-dependentes.  Portanto,  o 
uso  durante  o  ano  letivo  leva,  muitas  vezes, 
a  necessidade  de  aumento  na  dose  durante  o 
segundo  semestre. 

Entre  os  farmacos  psicoestimulantes, 
destacam-se  o  metilfenidato,  o  pemoline  e  as 
anfetaminas.  No  Brasil,  so  esta  disponivel  o 
metilfenidato,  que  e  tambem  o  psicoestimu- 
lante  mais  usado  internacionalmente.  Alguns 
estudos  tern  mostrado  que,  embora  tenha  ex- 
celente  efeito  comportamental,  o  metilfenida¬ 
to  nao  melhora  a  autoestima  da  crianga  e  do 
adolescente.  No  entanto,  em  outras  situagoes, 
observa-se  que  o  ajuste  social  e  capaz  de  tam¬ 
bem  melhorar  a  autoestima. 

O  metilfenidato  esta  disponivel  com  o 
nome  de  Ritalina®,  na  apresentagao  conven- 
cional  de  10  mg,  com  uma  duragao  pequena 
de  3  a  4  horas,  o  que  nao  cobre  todo  o  perio- 
do  escolar,  e  a  Ritalina  LA®,  de  longa  dura¬ 
gao,  com  quatro  apresentagoes:  10  mg,  20  mg, 
30  mg  e  40  mg,  que  duram  de  6  ate  8  horas. 
O  metilfenidato  tambem  e  encontrado  com  o 
nome  de  Goncerta®,  com  apresentagoes  de  18 
mg,  36  mg  e  54  mg,  com  um  tempo  de  agao 
de  10  ate  12  horas;  embora  so  depois  de  duas 
horas  apos  a  ingestao  iniciem  os  efeitos  tera- 
peuticos,  sao  usados  preferencialmente  quan- 
do  o  escolar  tern  aula  no  turno  da  tarde.  Essas 
apresentagoes  facilitam  a  administragao,  que 
e  feita  em  uma  ingestao  diaria  pela  manha, 
tendo  a  vantagem  de  nao  expor  a  situagao  de 
se  usar  medicagao  na  escola. 

O  metilfenidato  tern  efeito  predominante- 
mente  sobre  o  sistema  reticular  ativador  as- 
cendente  e  a  corticalidade  cerebral.  Tern  um 


efeito  leve  sobre  o  aparelho  cardiovascular  e 
e  metabolizado  no  figado. 

Outro  psicoestimulante  com  boa  atuagao 
nos  casos  de  TDAH  e  o  dimesilato  de  lisde- 
xanfetamina,  comercializado  com  o  nome  de 
Venvanse®,  langado  no  Brasil  em  2011.  E  um 
pro-farmaco  que  se  transforma  em  medica- 
mento  ativado  apos  ser  ingerido  e  convertido 
no  proprio  corpo.  Sua  duragao  e  de  10  a  14  ho¬ 
ras,  e,  nas  duas  primeiras  horas,  nao  se  tern  o 
efeito  terapeutico  completo.  Nao  tern  picos  de 
agao,  o  que  provavelmente  traz  mais  equili- 
brio  de  humor.  E  apresentado  em  capsulas  de 
30  mg,  50  mg  e  70  mg. 

A  medicagao  psicoestimulante  costuma 
ser  usada  pelo  escolar  durante  o  periodo  letivo 
e,  na  maioria  dos  casos,  e  suspensa  no  final 
de  semana,  a  nao  ser  quando  a  hiperativida- 
de  e  a  impulsividade  sejam  tao  intensas  que 
impegam  o  convivio  social  adequado. 

O  metilfenidato  tambem  e  usado  em  final 
de  semana  quando  a  crianga  necessita  estudar 
para  provas  ou  esta  em  recuperagao  de  alguma 
materia.  O  escolar  suspende  a  medicagao  duran¬ 
te  as  ferias  e,  de  acordo  com  suas  necessidades, 
o  tratamento  recomega  no  inicio  do  proximo  ano 
letivo.  No  Quadro  20.4,  e  apresentada  a  conver- 
sao  das  doses  diarias  recomendadas,  entre  Ri¬ 
talina  convencional,  a  Ritalina  LA  e  o  Goncerta. 

Gerca  de  25%  dos  casos  com  TDAH  nao 
obtem  uma  boa  resposta  com  o  uso  de  psico¬ 
estimulantes  e  sao  utilizados  outros  farma¬ 
cos,  entre  eles  os  antidepressivos  triciclicos, 
como  a  imipramina  (Tofranil®),  tambem  usa¬ 
dos  como  primeira  escolha  quando  ha  enure - 
se  noturna.  A  dose  da  imipramina  varia  de  2 
a  5  mg/kg/dia,  e  deve-se  sempre  fazer  eletro- 
cardiograma  antes  de  iniciar  o  uso  de  antide- 
pressivo,  devido  a  seus  efeitos  cardiotoxicos. 

O  uso  de  psicoestimulantes,  como  o  de 
qualquer  medicagao,  pode  ser  acompanhado 
por  efeitos  secundarios.  Entre  eles,  sao  cita- 
dos  anorexia  durante  o  periodo  de  duragao 
do  farmaco,  sendo  importante  privilegiar  a 


QUADRO  20.4  Conversao  das  doses  diarias  recomendadas 

Metilfenidato  2  a  3  x  ao  dia 

Ritalina  LA  1  x  ao  dia 

Concerta  1  x  ao  dia 

5  mg 

20  mg 

18  mg 

10  mg 

20-30  mg 

36  mg 

15  mg  ou  + 

40  mg 

54  mg 
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alimentagao  nos  outros  horarios;  insonia,  se 
a  medicagao  for  usada  no  final  do  dia  -  por 
esse  motivo,  sugere-se  a  ultima  tomada  no 
inicio  da  tarde  e,  nas  formulas  de  agao  pro- 
longada,  nunca  depois  das  10  horas  da  ma- 
nha;  dor  abdominal,  que  na  maior  parte  das 
vezes  desaparece  com  a  continuidade  do  tra- 
tamento;  perda  de  peso,  que  costuma  ter  re- 
percussao  discreta  nos  casos  que  suspendem 
a  medicagao  nos  finais  de  semana;  tiques, 
embora  parega  claro  que  so  ocorram  quando 
ja  ha  uma  tendencia,  sao,  portanto,  desenca- 
deados,  e  nao  motivados  pelo  metilfenidato. 
Com  a  suspensao  da  medicagao,  os  tiques  de- 
saparecem.  A  preocupagao  com  a  parada  do 
crescimento  e  com  a  perda  de  peso  nao  ocor- 
re  quando  ha  a  suspensao  da  medicagao  nos 
fins  de  semana.  Outro  efeito  secundario  e  a 
hepatotoxicidade,  que  ocorre  principalmente 
com  o  uso  de  pemoline.  Na  Tabela  20.1,  estao 
listados  os  farmacos  e  as  doses  utilizados  na 
crianga  com  TDAH,  mesmo  aqueles  que  ain- 
da  nao  estao  disponiveis  no  Brasil. 

A  imipramina  tern  a  vantagem  de  ter  efei¬ 
to  de  longa  duragao,  podendo  ser  administra- 
da  so  uma  vez  ao  dia,  e  tern  risco  minimo  para 
abuso.  Os  antidepressivos  nao  triciclicos,  co- 
mo  a  fluoxetina  (Prozac®),  tambem  tern  sido 
usados  com  bons  resultados. 

Em  1997,  publicamos  um  estudo  controla- 
do,  com  70  escolares  com  TDAH  divididos  em 
quatro  grupos  terapeuticos  com  metilfenidato, 
imipramina,  nortriptilina  e  placebo.  Todos  os 
grupos  em  que  foram  utilizados  os  farmacos, 
comparados  com  o  grupo  placebo,  mostraram- 


TABELA  20.1  Farmacos  e  doses  usados 
na  crianga  com  TDAH 

Metilfenidato 

0,25-2  mg/kg/dia 

D-anfetamina 

0,2-0, 5  mg/kg/dia 

Imipramina 

1-2  mg/kg/dia 

Pemoline 

37,5  mg/kg/dia 

Deanol 

15-20  mg/kg/dia 

Nortriptilina 

1-3  mg/kg/dia 

Amitriptilina 

0,5-2  mg/kg/dia 

Clorimipramina 

1-3  mg/kg/dia 

Fluoxetina 

0,5-2  mg/kg/dia 

Bupropiona 

1-5  mg/kg/dia 

Atomexetina 

1,2-1 ,9  mg/kg/dia 

-se  eficazes  no  tratamento.  Em  1999,  um  ensaio 
clinico  mostrou  que  a  amitriptilina  foi  capaz 
de  melhorar  significativamente  os  sintomas 
de  hiperatividade  e  desatengao.22'23 

Quando  ocorre  depressao  ou  transtorno  de 
ansiedade  como  comorbidade,  alem  dos  antide¬ 
pressivos,  sao  utilizados  os  inibidores  seletivos 
de  recaptagao  da  serotonina  como  coadjuvantes, 
uma  vez  que  esses  sintomas  nao  podem  ser  to- 
talmente  resolvidos  somente  com  o  uso  de  psi- 
coestimulantes.  Nesses  casos,  a  bupropiona  e 
usada  na  dose  de  1,5  a  6  mg/kg/dia,  que  deve  ser 
dividida  em  2  ou  3  ingestoes  diarias.  Os  resul¬ 
tados  costumam  ser  excelentes,  mas  um  fator 
limitante  e  a  possibilidade  de  convulsoes  quan¬ 
do  sao  empregadas  doses  acima  de  450  mg/dia. 

Quando  ocorrem  tiques  como  comorbidade, 
a  clonidina  (Atensina®),  um  agonista  a-adrener- 
gico,  e  uma  boa  alternativa,  na  dose  de  0,03  a 
0,05  mg/kg/dia.  E  uma  medicagao  que  tambem 
nao  deve  ser  desprezada  quando  outros  farma¬ 
cos  falharem,  mesmo  na  ausencia  de  tiques. 

A  atomoxetina  (Stratera®),  um  inibidor 
da  recaptagao  da  norepinefrina,  e  outra  alter¬ 
nativa  terapeutica  quando  nao  se  pode  usar  a 
primeira  escolha.  Como  nao  e  um  psicoesti- 
mulante,  nao  interfere  na  emotividade  e  nao 
desencadeia  tiques,  alem  de  ter  otima  agao 
na  hiperatividade.  O  problema  de  seu  uso  e  o 
fato  de  que  tern  pouco  efeito  sobre  a  atengao. 
A  dose  e  de  1,2  a  1,9  mg/kg/dia,  e  a  meia-vida 
e  de  5  horas;  no  entanto,  o  efeito  terapeutico 
e  observado  por  10  a  12  horas. 

Nos  casos  em  que  a  comorbidade  e 
epilepsia,  o  uso  de  medicagao  especifica  pode, 
ao  mesmo  tempo  em  que  trata  essa  comorbi¬ 
dade,  melhorar  a  atengao.  Alguns  autores  re- 
latam  que  a  carbamazepina  pode  melhorar  o 
desempenho  escolar,  enquanto  outros  encon- 
tram  melhoras  apos  a  interrupgao  do  trata¬ 
mento.  Quando  necessario,  associa-se  o  far- 
maco  antiepileptico  ao  metilfenidato. 

Varios  autores  tern  observado  que,  em 
pacientes  epilepticos  bem  controlados  pela 
medicagao  especifica,  nao  ha  risco  de  desen- 
cadear  convulsoes.  O  problema  pode  estar 
relacionado  com  a  situagao  de  EEG  alterado 
em  crianga  sem  crises  e  que  esteja  em  uso 
de  psicoestimulantes  ou  de  antidepressivos. 

Hermmer,  em  2001, 24  estudando  234 
criangas  com  TDAH,  antes  de  iniciarem  o  tra¬ 
tamento,  observaram  que,  em  84,6%  dos  casos, 
o  EEG  era  normal  e,  em  15,4%,  era  alterado.  O 
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tratamento  medicamentoso  com  psicoestimu- 
lante  foi  realizado  em  205  pacientes,  e  destes 
tiveram  convulsoes  0,6%  do  grupo  com  EEG 
normal  e  16,7%  do  grupo  com  EEG  alterado. 

Discute-se,  no  entanto,  a  extensao  do 
compromisso  da  medicagao  estimulante  na 
ocorrencia  de  convulsoes. 

Quando  a  comorbidade  e  retardo  mental 
moderado  ou  grave,  parece  haver  uma  res- 
posta  mais  efetiva  com  o  uso  de  medicagao 
antipsicotica  do  que  com  psicoestimulantes. 

Podem  ser  usados  os  antipsicoticos  tipi- 
cos,  como  a  tioridazina,  ou  atipicos,  como  a 
risperidona. 


Um  grande  numero  de  farmacos  tern  sido 
testado  no  tratamento  do  TDAH,  assim  como 
novos  farmacos,  entre  eles,  o  modafinil,  que  e 
um  novo  neuroestimulante.  Os  agentes  ativado- 
res  colinergicos,  como  o  donepasil,  e  o patch  de 
nicotina  tern  sido  utilizados  em  varios  estudos. 

Existem  evidencias  cada  vez  maiores  de 
que  o  arsenal  terapeutico  no  TDAH  permiti- 
ra,  no  futuro,  resultados  significativos  com 
menor  numero  de  efeitos  secundarios.  Des- 
sa  forma,  sera  conseguido  o  resultado  que  se 
persegue  durante  mais  de  um  seculo,  que  e  a 
real  integragao  do  individuo  com  TDAH,  seja 
crianga,  adolescente  ou  adulto. 
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AVALIAQAO  PSICOLOGICA  NO 
TRANSTORNO  DA  ATENQAO 


HELOISA  KAEFER 


Aneuropsicologia  do  transtorno  de  deficit 
de  atengao/hiperatividade  (TDAH)  re- 
monta  a  primeira  metade  do  seculo  XX. 
Em  1902,  George  Still  foi  o  primeiro  a  descre- 
ver  o  TDAH  como  urn  transtorno.  Ao  longo  dos 
anos,  houve  variagoes  na  sua  nomenclatura. 
Na  primeira  metade  do  seculo  XX,  era  deno- 
minado,  predominantemente,  lesao  cerebral 
minima  e,  nas  decadas  de  1960  e  1970,  passou 
a  ser  denominado  disfungao  cerebral  minima.1 
A  partir  da  decada  de  1990,  o  Manual  Diag¬ 
nostic  e  Estatistico  de  Transtornos  Mentais 
(DSM),  agora  na  quinta  versao  (DSM-5),  man- 
teve  a  denominagao  TDAH. 

De  acordo  com  Polanczyk  e  colaboradores,2 
a  prevalence  desse  transtorno  e  de  5,29%  da 
populagao  mundial  com  idade  de  ate  18  anos. 

As  revisoes  sucessivas  do  DSM  buscam 
abranger  a  heterogeneidade  clinica  do  TDAH. 
Assim,  a  revisao  atual,  que  esta  no  DSM- 
5,  retirou  o  termo  "subtipo",  trocando-o  pela 
denominagao  "apresentagao".3  Sao  descri- 
tas  tres  apresentagoes:  desatenta  (TDAH-D), 
combinada  (TDAH-G)  e  hiperativa-impulsiva 
(TDAH-HI). 

No  TDAH-D,  predominam  sintomas  de 
desatengao,  tratando-se  de  pessoas  comu- 
mente  descritas  como  distraidas,  "no  mundo 
da  lua",  "avoadas  e  por  vezes  lentas".4  Ten- 
dem  a  apresentar  um  desempenho  escolar 
abaixo  da  media  e  mais  repetencias  se  com- 
paradas  as  pessoas  com  apresentagao  TDAH- 
-H  ou  TDAH-G.4 

Um  paciente  com  TDAH-G  e,  em  geral, 
descrito  como  "muito  ativo",  intrusivo  e  impa- 


ciente.5  Apresenta  alteragoes  na  capacidade  de 
persistir  no  foco  da  tarefa  devido  a  uma  pobre 
capacidade  de  controle  inibitorio,  que,  por  sua 
vez,  acaba  gerando  falhas  na  autorregulagao  e 
nas  fungoes  executivas.5,6  Esses  pacientes  tern 
mais  alteragoes  no  seu  funcionamento  global 
se  comparados  com  os  outros  dois  subtipos.1 

No  TDH-HI,  predominam  sintomas  de  im- 
pulsividade  e  hiperatividade.  Esta  forma  de 
apresentagao  e  a  que  menos  apresenta  pro- 
blemas  de  desempenho  escolar,  manifestando 
sintomas  principalmente  de  conduta  hipera- 
tiva  e  impulsiva. 

A  etiologia  desse  transtorno  aponta  para 
a  evidencia  de  influences  de  fatores  gene- 
ticos,  ambientais  ou  psicossociais,7  embora 
ainda  nao  exista  uma  explicagao  etiologica 
definitiva  para  melhor  explicar  tal  quadro. 
Existe  concordance  que  fatores  perinatais, 
incluindo  complicagoes  associadas  ao  nasci- 
mento,  e  pre-natais,  tais  como  comprometi- 
mento  da  saude  materna,  uso  de  tabaco  e  de 
alcool  durante  a  gestagao,  podem  predispor 
a  esse  transtorno.1  Schmitz  e  colaboradores4 
encontraram  associagao  entre  exposigao  pre- 
-natal  a  nicotina  e  TDAH,  sobretudo  no  sub¬ 
tipo  desatento. 

O  componente  neurobiologico  do  TDAH 
evidencia-se  por  meio  de  estudos  neuro- 
psicologicos,  de  neuroimagem  e  dos  neuro- 
transmissores.1  As  dificuldades  neuropsico- 
logicas  que  estao  comumente  associadas  ao 
TDAH  interferem  no  funcionamento  do  indi- 
viduo,  sobretudo  na  capacidade  adaptativa  de 
responder  as  demandas  do  meio. 
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0  diagnostico  do  TDAH  e  eminentemen- 
te  clinico,  baseado  em  criterios  operacionais 
claros  e  bem  definidos,  estabelecidos  por  sis- 
temas  de  classificagao  internacionalmente  re- 
conhecidos,  tais  com  o  GID  e  DSM.1  No  entan- 
to,  desde  a  epoca  inicial  da  constatagao  desse 
transtorno,  os  profissionais  concordaram  que 
ele  exigia  um  enfoque  multidisciplinar,  tan- 
to  no  diagnostico  quanto  no  tratamento.  Os 
psicologos  do  desenvolvimento  e  da  aprendi- 
zagem  e,  mais  recentemente,  os  neuropsico- 
logos  passaram  a  se  preocupar  com  a  avalia¬ 
gao  psicologica  dessas  criangas,  estudando 
tecnicas  psicometricas  e  neuropsicologicas 
que  pudessem  identificar  os  prejuizos  fun- 
cionais  neurocognitivos  que  elas  apresenta- 
vam.  A  partir  disso,  a  avaliagao  psicologica 
do  TDAH  passou  a  ter  um  carater  neuropsi- 
cologico,  passando  a  chamar-se,  predominan- 
temente,  de  avaliagao  neuropsicologica.  Isto 
permitiu  a  adaptagao  e  o  aprimoramento  de 
tecnicas  neuropsicologicas  ja  existentes,  en- 
tre  elas  as  escalas  Wechsler  de  inteligencia, 
e  testes  neuropsicologicos  especificos,  com  o 
objetivo  de  detectar  alteragoes  neuropsicolo¬ 
gicas  caracteristicas  desse  quadro. 

A  avaliagao  psicologica  e  neuropsicolo¬ 
gica  do  TDAH  tern  se  sedimentado  ao  longo 
dos  anos  como  um  instrumento  valioso  para 
auxiliar  no  diagnostico  e  no  tratamento  des- 
sa  sindrome.  Ela  tem-se  mostrado  util  para 
reforgar  a  hipotese  diagnostica  de  TDAH8  e 
para  identificar  as  disfungoes  cognitivas  e/ 
ou  emocionais  que  podem  acompanhar  es¬ 
se  quadro.  Tambem  auxilia  na  elucidagao  do 
diagnostico  diferencial,  sendo,  por  exemplo, 
necessaria  para  descartar  a  presenga  de  re- 
tardo  mental.8 

Os  testes  psicologicos  e  neuropsicologi¬ 
cos  tambem  auxiliam  na  elucidagao  de  pos- 
siveis  comorbidades  que  podem  acompanhar 
essa  sindrome,  ajudando  no  estabelecimento 
de  prioridades  terapeuticas  e  de  indicagao  de 
terapeuticas  paralelas  e/ou  complementares. 

Na  pratica  clinica,  observa-se  que  os  tes¬ 
tes  psicologicos  tambem  sao  valiosos  para  le- 
vantar  os  "pontos  fortes",  isto  e,  as  potencia- 
lidades  e  capacidades  cognitivas  do  paciente 
com  TDAH,  auxiliando-o  a  redimensionar 
de  forma  mais  realistica  as  suas  reais  habili- 
dades  e  dificuldades.  Isto  e  particularmente 
verdadeiro  nos  casos  de  pacientes  com  repe- 
tidas  experiences  de  fracasso  escolar,  que 


apresentam  sentimentos  de  desvalia  e  de  in- 
capacidade,  muitas  vezes  acreditando-se  pou- 
co  inteligentes  ou  ate  deficientes. 

IPROCESSO  DE 

AVALIAQAO  NO  TDAH 

O  processo  da  avaliagao  do  TDAH  obedece,  de 
modo  geral,  aos  passos  normais  de  uma  avalia¬ 
gao  psicologica  e  neuropsicologica.  No  entanto, 
apresenta  algumas  peculiaridades  especlficas, 
as  quais  sao  descritas  a  seguir: 

•  Necessidade  de  alguns  manejos  especiais, 
principalmente  na  avaliagao  de  criangas. 
O  setting  deve  ser  estruturado  de  forma 
consistente,  tanto  na  organizagao  da  ro- 
tina  do  processo  de  avaliagao,  isto  e,  dos 
passos  desse  processo,  que  devem  ser  pre- 
visiveis,  quanto  na  combinagao  de  "re- 
gras".  Uma  destas  regras  e,  por  exemplo, 
combinar  com  a  crianga  uma  alternan- 
cia  entre  periodos  de  tempo  para  fazer  os 
testes  e  para  brincar.  Essa  combinagao  e 
feita  utilizando-se  geralmente  o  relogio  e 
delimitando  concretamente  com  a  crianga 
o  tempo  estipulado  para  a  alternancia  das 
atividades.  Isto  se  torna  particularmente 
necessario  para  as  criangas  hiperativas, 
que  nao  mantem  persistencia  da  atengao, 
e  para  as  criangas  impulsivas,  nas  quais 
a  capacidade  de  planejamento  encontra- 
-se  prejudicada.  A  avaliagao  do  paciente 
adulto  tambem  compartilha  a  necessida¬ 
de  de  manter  um  setting  estruturado,  is¬ 
to  e,  uma  rotina  organizada  e  previsivel, 
na  qual  ele  possa  antecipar  os  passos  se- 
guintes  do  processo  e  planejar-se.  Estes 
manejos  especiais  fazem-se  necessarios 
na  medida  em  que  este  paciente,  muitas 
vezes,  possui  precarias  condigoes  de  con- 
trole,  e  e  intensa  a  presenga  de  pressoes  da 
impulsividade  e  da  afetividade  na  conduta 
e  no  rendimento.9 

•  Utilizagao  de  testes  neuropsicologicos  es¬ 
pecificos,  que,  junto  com  o  WISC-IV,  au¬ 
xiliam  na  detecgao  de  alteragoes  neuro- 
cognitivas. 

•  Utilizagao  de  testes  de  personalidade.  Es¬ 
tes  sao  testes  psicologicos,  pois  fornecem 
medidas  de  personalidade.  De  acordo  com 
a  autora,  eles  complementam  a  avaliagao 
neuropsicologica  e  permitem  detectar 
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com  mais  certeza  o  diagnostico  de  TDAH. 
Buscam  detectar  os  recursos  ou  as  fragi- 
lidades  egoicas  da  crianga,  que  vao  per- 
mear  o  modo  como  ela  lida  com  o  impac- 
to  psicologico  que  o  TADH  causa  no  seu 
funcionamento  emocional.  Investigam 
os  fatores  intrapslquicos  que  podem  es- 
tar  colaborando  para  os  sintomas  de  de¬ 
ficit  atengao,  bem  como  permitem  detec¬ 
tar  quadros  depressivos  mascarados  por 
sintomas  de  falta  de  atengao,  de  impulsi- 
vidade  e  de  lentidao  no  processamento  vi- 
suomotor.  Isto  pode  ser  encontrado  sobre- 
tudo  em  criangas.  Tambem  sao  uteis  para 
averiguar  comorbidades  que  podem  estar 
presentes  em  criangas  com  TDAH.  Apartir 
disto,  a  autora  considera  que  a  avaliagao 
com  testes  no  TDAH  constitui-se  em  uma 
avaliagao  neuropsicologica  e  psicologica. 

•  Necessidade  de  orientagao  a  familia  na 
etapa  de  devolugao  dos  resultados,  aju- 
dando-a  a  compreender  os  sintomas  do 
quadro  e,  a  partir  disto,  fornecer  recursos 
de  manejo  especlficos,  como  fazer  combi- 
nagoes  de  regras  e  rotinas  para  favorecer 
um  ambiente  estruturado  e  previslvel, 
que  ajude  o  paciente  a  organizar  melhor 
suas  tarefas  de  vida  diaria.10 

•  Necessidade  de  orientagao  a  escola,  sobretu- 
do  nas  questoes  de  manejo  da  crianga  com 
TDAH  e  de  sua  insergao  escolar. 

Gonsiderando  as  peculiaridades  anterior  - 

mente  comentadas,  o  processo  de  avaliagao 

segue  os  seguintes  passos: 

•  Entrevista  de  Anamnese; 

•  Aplicagao  de  testes  psicometricos,  neu- 
ropsicologicos  e  de  personalidade; 

•  Levantamento  dos  dados  dos  testes,  pro- 
curando  integra-los  a  historia  do  pacien¬ 
te,  dentro  de  um  enfoque  e  sensibilidade 
cllnicos; 

•  Devolugao  dos  resultados  dos  testes  para  o 
tecnico  que  encaminhou  a  crianga,  se  for 
este  o  caso,  com  o  objetivo  de  integrar  os 
dados  dos  testes  a  cllnica  apresentada  pelo 
paciente  e  de  discutir  conclusoes  diagnos- 
ticas  e  terapeuticas  conjuntas; 

•  Devolugao  dos  resultados  para  o  paciente 
e/ou  familia,  fornecendo  as  orientagoes  e 
indicagoes  terapeuticas  necessarias  para 
cada  caso. 


ENTREVISTA  DE  ANAMNESE 

Nos  pacientes  com  suspeita  de  TDAH,  e  im- 
portante  levantar  com  cuidado  os  dados  do 
desenvolvimento,  desde  a  gestagao  e  o  parto, 
do  desenvolvimento  psicomotor  e  de  lingua- 
gem,  ate  o  momento  atual,  incluindo  a  ma- 
neira  como  ele  vivencia  a  aprendizagem,  co¬ 
mo  e  a  sua  conduta  na  escola  ou  no  trabalho, 
como  se  relaciona  com  seus  iguais  e  no  am¬ 
biente  familiar. 

Muitas  vezes,  constitui-se  em  um  dado 
valioso  dar  atengao  especial  ao  primeiro  ano 
de  vida,  investigando  o  sono  (ritmo,  tempo  e 
frequencia),  o  choro  (ritmo,  tempo  e  frequen- 
cia),  bem  como  caracteristicas  temperamen- 
tais  do  bebe  (se  era  um  bebe  "parado",  calmo, 
ativo  ou  agitado,  sorridente  ou  mais  serio,  se 
acalmava-se  no  colo,  se  apresentou  a  fase  de 
estranhar,  como  lidava  com  a  alimentagao, 
incluindo  a  amamentagao  ao  seio,  como  se  en- 
tretinha,  como  era  a  sua  conduta  explorato- 
ria,  como  reagia  quando  ficava  sozinho,  etc.). 

Tambem  e  importante  investigar  pos¬ 
slveis  intercorrencias  no  desenvolvimento, 
desde  a  gestagao  e  o  parto,  incluindo-se  aqui 
doengas  organicas  e  neurologicas  apresenta- 
das  ao  longo  do  desenvolvimento.  Neste  item, 
cabe  investigar  a  presenga  de  problemas  au- 
ditivos  que  possam  causar  hipoacusia.  Este 
quadro  pode  mascarar  e/ou  ate  ser  o  motivo 
da  desatengao. 

Da-se  tambem  atengao  especial  a  inves- 
tigagao  da  historia  escolar  do  paciente,  veri- 
ficando  o  seu  desempenho  academico,  histo¬ 
ria  de  repetigoes  escolares  e  de  problemas  de 
aprendizagem,  seja  na  alfabetizagao,  na  leitu- 
ra,  na  escrita  ou  na  matematica,  etc. 

Quanto  aos  aspectos  comportamentais, 
da-se  enfase  a  averiguagao  de  caracteristi¬ 
cas  temperamentais,  a  maneira  como  o  pa¬ 
ciente  lida  com  frustragoes,  a  presenga  de 
posslveis  tragos  de  impulsividade,  bem  como 
verifica-se  a  presenga  de  posslveis  problemas 
psicologicos. 

Tambem  se  faz  necessario  averiguar 
historia  familiar  de  problemas  escolares,  de 
hiperatividade,  desatengao,  impulsividade, 
problemas  de  conduta,  bem  como  de  doengas 
pslquicas  e  neurologicas  na  familia. 

Na  avaliagao  de  adolescentes,  cabe  inves¬ 
tigar  historia  de  depressao  e  de  uso  de  subs- 
tancias,  principalmente  maconha,  uma  vez 
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que  tanto  o  uso  desta  substancia  quanto  qua- 
dros  depressivos  podem  acarretar  lentidao 
visuomotora  e  sintomas  de  falta  de  atengao. 
Esta  investigagao  e  particularmente  necessa- 
ria  quando  as  queixas  de  atengao  se  iniciam 
a  partir  da  adolescencia. 

TESTES  PSICOLOGICOS 
E  NEUROPSICOLOGICOS 

No  Brasil,  os  testes  mais  utilizados  na  ava- 
liagao  de  TDAH  sao: 

•  Escalas  Wechsler  de  inteligencia,  nas  suas 
versoes  para  criangas  em  idade  escolar  e 
adolescentes11  e  para  adultos;12 

•  Testes  grafomotores:  Bender,13  Figura  com- 
plexa  de  Rey,14  Teste  da  figura  humana;15"17 

•  Testes  neuropsicologicos  especificos  pa¬ 
ra  TDAH:  Continuous  Performance  Test*- 
CPT  Ilf18  Stroop  Test;19'20 

•  Wisconsin  Card  Sorting  Test  -  WCST;20'22 

•  Testes  de  personalidade:  teste  de  Rors¬ 
chach  (Sistema  Exner,  1993),  testes  de 
apercepgao  tematica,  como  o  TAT,23  para 
adolescentes  e  adultos;  CAT-Ae  CAT-H,24 
para  criangas;  teste  das  fabulas  de  Diiss,22 
para  criangas. 


Escalas  Wechsler 
de  inteligencia  e  TDAH 

As  escalas  Wechsler,  especialmente  WISC- 
-IV11  e  WAIS-III,12  sao  instrumentos  para  ava- 
liagao  de  inteligencia  e  de  fungoes  cognitivas 
consagradas  pelo  uso  e  com  adequadas  pro- 
priedades  psicometricas  e  neuropsicologicas. 
Constituem-se  na  bateria  padronizada  dis- 
ponivel  ate  o  momento  em  que  fornece  mais 
informagoes  clinicamente  relevantes  para  o 
diagnostico  de  TDAH.  Auxiliam  no  diagnosti- 
co  diferencial,  especificamente  no  quadro  de 
retardo  mental,  que  precisa  ser  descartado  no 


Estes  testes  nao  se  encontram  disponiveis 
para  uso  na  avaliagao  psicologica  cllnica  no  mo¬ 
mento  em  fungao  de  nao  apresentarem  padroni- 
zagao  para  a  populagao  brasileira.  Sao  utilizados 
no  ambito  da  pesquisa. 


TDAH,  bem  como  podem  reforgar  a  hipotese 
diagnostica  dessa  sindrome.8 


Subtestes  da  escala  Wechsler  e 
TDAH  -  desempenho  intertestes 

O  paciente  com  TDAH  tende  a  apresentar 
desempenhos  discrepantes  nos  subtestes  da 
escala  Wechsler.  Alguns  deles  encontram-se 
alterados  e  outros  nao.  Seguem-se  as  carac- 
teristicas  e/ou  alteragoes  que  podem  ser  en- 
contradas  em  cada  subteste. 

Subtestes  do  Indice 
de  compreensao  verbal: 

•  Semelhangas:  nao  apresenta  alteragoes. 
O  desempenho  do  paciente  nesta  prova 
permite  detectar  a  sua  habilidade  para 
raciocinio  e  classificagao  abstrata  ver¬ 
bal,  que  nao  se  encontra  alterada  pelo 
TDAH.  Alteragoes  neste  subteste  podem 
acontecer  em  casos  de  comorbidade  com 
depressao; 

•  Vocabulario:  nao  apresenta  alteragoes. 
Fornece  uma  boa  medida  da  inteligencia 
previa  do  individuo.  Segundo  Sattler,25 
junto  com  o  substeste  Cubos,  permite  uma 
estimativa  da  inteligencia  geral; 

•  Compreensao:  avalia  essencialmente  a 
capacidade  de  julgamento  e  a  compreen¬ 
sao  abstrata  verbal.  Geralmente,  apre- 
senta-se  diminuida  nos  pacientes  com 
TDAH-HI  e  TDAH-C,  na  medida  em  que 
eles  tendem  a  fornecer  respostas  imatu- 
ras  e  impulsivas  e  com  pobre  juizo  cri- 
tico  (p.  ex.,  na  questao  "O  que  deverias 
fazer  se  um  menino  (a)  bem  menor  co- 
meqasse  a  brigar  contigo?" ,  um  menino 
de  10  anos  com  TDAH-HI  respondeu:  "eu 
dava  um  soco  nele  pra  nao  se  meter  co- 
migo"  [sic.]); 

•  Informagao:  avalia  apreensao  e  retengao 
dos  estimulos.  Em  geral,  nao  se  encontra 
alterado.  No  entanto,  aparecem  alteragoes 
quando  existe  comorbidade  com  transtor¬ 
no  de  leitura  e  escrita,  transtorno  de  lin- 
guagem  e  atraso  na  aquisigao  de  lingua- 
gem.  Neste  ultimo  caso,  a  diminuigao  de 
desempenho  deve-se  a  regressao  que  esta 
crianga  comumente  apresenta; 
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•  Raciocinio  com  palavras:  este  teste  ava- 
lia,  sobretudo,  raciocmio  abstrato  verbal 
e  tende  a  manter-se  preservado  no  TDAH. 

Subtestes  do  Indice 

de  memoria  operacional: 

•  Digitos:  e  urn  dos  subtestes  mais  prejudi¬ 
cados,  na  medida  em  que  avalia  atengao, 
memoria  imediata  (ordem  direta)  e  memo¬ 
ria  operacional  (ordem  inversa).  Os  pacien- 
tes  tendem  a  diminuir  tanto  digitos  em  or¬ 
dem  direta  quanto  inversa.  Observam-se 
erros  como  omissoes,  troca  de  algarismos 
ou  tentativas  de  "adivinhagao",  principal- 
mente  dos  ultimos  algarismos  das  series. 
A  diminuigao  significativa  de  desempenho 
neste  subteste  exige  que  se  avalie  a  possi- 
bilidade  da  presenga  de  TDAH.26 

•  Letras  e  numeros:  o  resultado  deste  teste 
apresenta-se  significativamente  diminui- 
do,  em  fungao  das  dificuldades  na  memo¬ 
ria  operacional  destes  pacientes; 

•  Aritmetica:  a  pontuagao  encontra-se  di- 
minuida,  em  fungao  da  dificuldade  na 
memoria  operacional.  Por  meio  da  analise 
qualitativa  das  respostas  a  este  subteste, 
tambem  se  observam  erros  atencionais  (p. 
ex.,  ao  ser  solicitada  a  contar  o  numero  de 
arvores  desenhadas  em  uma  fileira,  uma 
menina  de  sete  anos  com  diagnostico  de 
TDAH-D  respondeu:  "11"  [sao  10  arvores]. 
Ao  mesmo  tempo,  esta  mesma  menina 
resolveu  acertadamente  problemas  mais 
complexos  para  a  sua  idade,  como:  " Tres 
carrosparam  em  um  estacionamento  que 
ja  esta  com  12  carros.  Quantos  carros  es- 
tao  parados  no  estacionamentol). 

Subtestes  do  Indice  de 

organizagao  perceptual: 

•  Gubos  (ou  Blocos):  avalia  a  capacidade  po- 
tencial  nao  verbal  de  inteligencia  e  nao 
apresenta  alteragoes  no  TDAH.  No  en- 
tanto,  quando  existe  comorbidade  com 
transtorno  de  aprendizagem  da  matema- 
tica  ou  com  quadro  de  atraso  psicomotor 
e/ou  com  depressao,  Gubos  tende  a  ficar 
rebaixado; 

•  Raciocmio  matricial:  trata-se  de  uma  me¬ 
dida  fidedigna  da  inteligencia  geral  do  indi- 
viduo  e  nao  apresenta  alteragoes  no  TDAH; 


•  Gonceitos  figurativos:  tendem  a  mante- 
rem-se  preservados,  sobretudo  em  crian- 
gas  inteligentes,  apesar  de  envolverem 
um  componente  de  memoria  operacional; 

•  Gompletar  figuras:  o  desempenho  neste 
subteste  nao  e  determinante  para  o  diag¬ 
nostico  de  TDAH.27  Isto  significa  que  este 
subteste  nao  se  encontra  alterado. 

Subtestes  do  Indice  de  velocidade 
de  processamento  visuomotor: 

•  Codigo:  junto  com  Digitos,  e  um  dos  sub- 
testes  mais  prejudicados  no  TDAH,  pois 
avalia  uma  tarefa  complexa,  que  envol- 
ve  concomitantemente  processamento 
de  simbolos  e  ritmo  de  execugao  motora 
associado  a  concentragao  visual.  Trata- 
-se  do  subteste  mais  prejudicado  no  uso 
de  maconha  e/ou  alcool; 

•  Procura  de  simbolos:  em  geral,  apresenta- 
se  diminuido,  pois  envolve  concentragao 
associada  ao  ritmo  de  execugao; 

•  Gancelamento:  encontra-se  diminuido  no 
TDAH  na  medida  em  que  se  avalia  a  ve¬ 
locidade  de  processamento  associada  a 
atengao  e  ao  controle  inibitorio,  que  estao 
prejudicados  no  TDAH. 

A  analise  de  desempenho  intertestes  suge- 
re  que  os  subtestes  mais  prejudicados  no  TDAH 
sao  Digitos  e  Codigo.28  Seguem-se  escores  bai- 
xos  nos  subtestes  Aritmetica,  Letras  e  numeros, 
Procura  de  simbolos  e  Gancelamento,  devido  a 
falhas  na  concentragao  da  atengao,  na  memoria 
operante  e  na  capacidade  de  inibigao. 

Nestes  pacientes,  tambem  se  observam 
dificuldades  na  capacidade  de  julgamento, 
impulsividade  e  falhas  de  planejamento,  o  que 
se  percebe  nos  subtestes  Compreensao  (WISC- 
-IV)11  e  Gompletar  figuras  (WISC-III),12  res- 
pectivamente.  A  partir  disto,  os  escores  nes¬ 
tes  subtestes  tendem  a  ficar  diminuidos,  mas 
em  grau  menor  do  que  nos  indices  de  memo¬ 
ria  ocupacional  e  de  velocidade  de  processa¬ 
mento.  Nas  demais  habilidades  avaliadas  pe- 
la  escala  Wechsler,  nao  aparecem  alteragoes. 

Indices  de  memoria  operacional 
e  de  velocidade  de  processamento 

Estes  indices  sao  de  fundamental  importan- 
cia  no  TDAH.  Avaliam  atengao  e  concentra- 
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gao,  memoria  operacional  e  fornecem  a  capa- 
cidade  de  velocidade  de  processamento.  Sao 
compostos  pelos  subtestes  Digitos,  Letras  e 
numeros,  Aritmetica  (indice  de  memoria  ope¬ 
racional),  Codigo,  Procura  de  simbolos  e  Can- 
celamento  (Indice  de  velocidade  de  processa¬ 
mento  visuomotor). 

Em  um  estudo  do  WISC-IV  com  704  crian- 
gas  diagnosticadas  com  TDAH,29  os  indices 
de  memoria  operacional  e  de  velocidade  de 
processamento  visuomotor  estavam  rebai- 
xados  em  88%  dos  casos,  enquanto  os  indi¬ 
ces  de  compreensao  verbal  e  de  organizagao 
perceptual  nao  apresentaram  alteragoes.  Os 
mesmos  achados  foram  verificados  em  outras 
pesquisas  com  o  WISC-III  e  WISC-IV.11'30"34 
Dados  da  pesquisa  tambem  demonstraram 
que  as  pontuagoes  mais  baixas  do  WISC-IV, 
em  geral,  situam-se  nos  subtestes  Aritmeti¬ 
ca,  Cancelamento  e  Codigo,  comprovando  as 
dificuldades  na  atengao,  concentragao  e  ve¬ 
locidade  de  processamento  nessas  criangas. 

Um  estudo  com  o  WAIS-III28  corrobo- 
ra  os  resultados  das  pesquisas  com  o  WISC- 
-IV,  mostrando  que  no  WAIS-III  os  indices  de 
memoria  operacional  e  de  velocidade  de  pro¬ 
cessamento  encontram-se  significativamen- 
te  diminuidos,  situando-se  em  um  ou  mais 
desvios-padrao  abaixo  dos  indices  de  com¬ 
preensao  verbal  e  de  organizagao  perceptual. 
Este  estudo  tambem  mostrou  que  os  subtes¬ 
tes  mais  diminuidos  foram  Digitos  e,  sobre- 
tudo,  Codigo. 

Ao  mesmo  tempo,  estudos  de  Schwean  e 
colaboradores,35  Kaufman  e  Lichtenberger36 
e  Reinecke  e  colaboradores37  indicam  que,  es- 
pecificamente,  o  indice  de  memoria  operacio¬ 
nal,  apesar  de  apresentar  uma  alta  sensibili- 
dade  para  detectar  falhas  atencionais,  possui 
uma  baixa  especificidade  diagnostica  para 
TDAH,  na  medida  em  que  a  sua  diminuigao 
tambem  pode  associar-se  a  presenga  de  um 
transtorno  de  aprendizagem  sem  associagao 
de  TDAH,  ou  a  quadros  psiquiatricos,  como 
transtorno  de  ansiedade,  depressao  masca- 
rada,  transtorno  do  humor,  ou,  ainda,  ao  uso 
de  substancias,  principalmente  maconha.  O 
uso  desta  substancia  tambem  atinge  signifi- 
cativamente  o  subteste  Codigo,  em  fungao  da 
extrema  lentidao  na  velocidade  de  processa¬ 
mento  desses  pacientes  (Figura  21.1). 


Na  observagao  empirica  da  pratica  dia¬ 
ria,  constata-se  que,  em  protocolos  de  alguns 
pacientes  com  diagnostico  de  TDAH,  prin¬ 
cipalmente  os  que  apresentam  uma  capaci- 
dade  intelectual  potencial  acima  da  media, 
o  indice  de  memoria  operacional  apresenta 
poucas  alteragoes,  enquanto  ha  uma  dimi¬ 
nuigao  significativa  no  indice  de  velocida¬ 
de  de  processamento.  Isto  talvez  se  expli- 
que  pelo  fato  de  esses  pacientes  consegui- 
rem  manter  preservada  a  atengao  em  uma 
situagao  controlada,  como  e  o  contexto  da 
avaliagao  psicologica,  em  que  os  estimulos 
distratores  sao  minimos.  No  entanto,  quan- 
do  eles  necessitam  realizar  uma  tarefa  que 
envolve  duas  habilidades  concomitantes,  ou 
seja,  execugao  visuomotora  associada  a  ra- 
pidez  e  a  atengao  concentrada,  aparecem  as 
suas  falhas  na  atengao  sustentada  e  na  ca- 
pacidade  inibitoria. 


Testes  grafomotores  e  TDAH 

Os  testes  grafomotores  propoem-se  a  detectar 
a  presenga  de  dificuldades  perceptivas  e/ou 
motoras  na  expressao  grafica  do  individuo. 
Essas  dificuldades  constituem-se  em  sinais 
sugestivos  de  organicidade,  descritos  por  Cla¬ 
wson38  e  Hutt39.  No  paciente  TDAH,  a  expres¬ 
sao  grafomotora  pode  ou  nao  encontrar-se 
alterada,  dependendo  da  associagao  de  ima- 
turidades  motoras  e/ou  perceptivas  ao  qua- 
dro.  Essa  avaliagao  constitui-se  na  utilidade 
principal  desses  testes,  permitindo  detectar 
comorbidade  com  atraso  psicomotor  e/ou  pos- 
siveis  alteragoes  motoras  ou  perceptivas  que 
podem  acompanhar  o  TDAH. 


Teste  de  Bender 

E  um  teste  de  copia  de  figuras  geometricas 
que  apresenta  sensibilidade  para  detectar 
dificuldades  motoras  finas  e  perceptivas.  De 
acordo  com  Clawson,38  trata-se  de  um  teste 
muito  sensivel  para  detectar  sinais  organico- 
-neurologicos  e,  apesar  de  apresentar  pouca 
especificidade,  e  muito  util  para  o  diagnostico 
diferencial  e  para  a  detecgao  de  comorbida- 
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de  com  TDAH.  Na  pratica  clinica,  observa-se 
que,  nos  pacientes  com  predominio  de  hipe- 
ratividade/impulsividade  e  nas  apresentagoes 
tipo  combinadas,  e  mais  comum  a  presenga 
de  alteragoes  grafomotoras,  sugerindo,  nes- 
tes  casos,  a  associagao  de  uma  imaturidade 
motora.  Alteragoes  perceptivas  podem  ser 
encontradas  em  todos  os  subtipos,  incluindo 
o  tipo  desatento. 

As  alteragoes  grafomotoras  no  teste  de 
Bender  que  podem  ser  encontradas  no  trans- 
torno  da  atengao  sao  descritas  a  seguir: 


•  Motoras: 

-  Tragado  grafico  impulsivo  ou  irre¬ 
gular; 

-  Tragado  forte  e  executado  "as  pressas" 
(impulsividade); 

-  Dificuldades  na  execugao  de  angulos 
e  linhas  curvas; 

•  Perceptivas: 

-  Perseveragao  grafica:  esta  associa- 
da  ao  controle  e  a  inibigao  dos  movi- 
mentos,  sendo  indicativa  de  alteragoes 
funcionais  frontais  que  geralmente 
acompanham  este  quadro; 


ESTAGIO  DE  EVOLUQAO  E  ORGAN IZAQAO  DAS  FUNQOES  INTELECTIVAS  -  WAIS-III 

Idade:  17  anos 
Sexo:  masculino 

Escolaridade:  1Q  ano  do  ensino  medio 


I,  informagao;  C,  compreensao;  CF,  completar  figuras;  MR,  raciocinio  com  matrizes;  S,  semelhangas;  N,  numeros;  Cd,  codigo;  Sb,  busca  de 
sfmbolos;  A,  aritmetica;  LN,  letras  e  numeros;  AF,  arranjo  de  figuras;  V,  vocabulario;  B,  cubos  (Blocos). 

(Continua) 


Figura  21.1 

TDAH  de  apresentagao  tipo  hiperativo/impulsivo;  comorbidade  com  uso  de  substancias  (maconha). 


Fonte:  WAIS.12 
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QIV  (Q.l.  verbal):  medio;  QIE  (Q.l.  de  execugao):  medio  superior;  QIT  (Q.l.  total):  medio;  ICV  (indice  de  compreen- 
sao  verbal):  medio  superior;  IOP  (indice  de  organizagao  perceptiva):  superior;  IMO  (fndice  de  memoria  operante): 
medio  inferior;  IVP  (indice  de  velocidade  de  processamento):  medio  inferior. 

Comentarios:  Prejuizos  em  juizo  critico  e  normativo  (subteste  Compreensao),  nos  indices  de 
memoria  operante  (especificamente  nos  subtestes  Digitos  e  Letras  e  numeros),  e  de  velocidade  de 
processamento  (principalmente  no  subteste  Codigo).  De  acordo  com  a  analise  dos  testes,  o  ultimo 
prejuizo  e  o  mais  significativo,  parecendo  ser  predominantemente  secundario  ao  uso  de  maconha. 

Figura  21.1 

TDAH  de  apresentagao  tipo  hiperativo/impulsivo;  comorbidade  com  uso  de  substancias  (maconha). 

Fonte:  WAIS.12 


Espaciais: 

-  Rotagoes  de  figuras  em  mais  de  90°; 

-  Pobre  utilizagao  do  espago  grafico, 
resultando  em  figuras  aglutinadas 


ou  em  espagos  grandes  entre  as  fi¬ 
guras; 

Colisoes  de  figuras:  costumam  ocorrer 
nos  pacientes  impulsivos  e  tambem  em 
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pacientes  com  dificuldades  visuais,  o 
que  necessita  ser  investigado; 

-  Falhas  na  integragao  perceptiva. 


Teste  da  figure  humane 

O  teste  da  figura  humana  fornece  urna  medida 
da  integragao  do  esquema  corporal.  Na  crianga 
com  TDAH,  e  comum  aparecerem  distorgoes 
na  autoimagem  corporal,  principalmente  nos 
tipos  combinado  e  hiperativo-impulsivo,  que 
comumente  apresentam  uma  discrepancia  en- 
tre  o  seu  planejamento  mental  e  a  sua  expres- 
sao  corporal.  Nas  criangas  do  tipo  desatento, 
e  comum  a  presenga  de  uma  autoimagem  des- 
valorizada  e  vista  como  incapaz  na  medida 
em  que  elas  sao  mais  suscetiveis  a  apresentar 
dificuldades  de  aprendizagem  secundarias  ao 
TDAH.  Nessas  criangas,  o  desenho  da  figura 
humana  tende  a  ser  diminuido  e  feito  em  negri- 
to,  como  forma  de  expressar  seus  sentimentos 
depressivos  de  baixa  autoestima. 


Figura  compiexa  de  REY 

E  uma  prova  grafomotora  com  o  objetivo  de 
avaliar  a  atividade  perceptiva  e  a  memoria 
visual  imediata  ou  a  curto  prazo.  A  maneira 
como  o  sujeito  copia  a  figura  fornece  dados 
sobre  a  sua  habilidade  de  integragao  percepti¬ 
va,  enquanto  a  reprodugao  da  figura  avalia  a 
sua  capacidade  de  memoria  visual,  sobretu- 
do  imediata.  Criangas  com  TDAH  podem  ter 
dificuldade  na  etapa  da  copia,  demonstrando 
uma  pobre  elaboragao  perceptiva  do  desenho 
e/ou  apresentar  falhas  na  memoria  imediata 
em  fungao  de  sua  dificuldades  de  atengao. 
Isto  pode  acontecer  sobretudo  no  TDAH-D. 


Testes  neuropsicologicos 
especificos  e  TDAH 

Os  testes  neuropsicologicos  propoem-se  a 
avaliar  habilidades  cognitivas  relacionadas 
ao  funcionamento  cerebral,  compreendido 
como  um  sistema  de  conexoes  complexas 
entre  as  suas  diversas  areas.  Auxiliam  a  de- 
tectar  possiveis  alteragoes  funcionais  neu- 
rologicas,  principalmente  de  fungao  frontal 


e/ou  parietal,  que  podem  acompanhar  esse 
quadro. 

Existe  uma  gama  grande  de  testes  neu¬ 
ropsicologicos,  entre  elas  as  escalas  Wechsler, 
ja  comentadas  anteriormente.  Esses  testes  tern 
adquirido  enfase  crescente  na  avaliagao  do 
TDAH.  Varios  deles  avaliam  fungoes  de  aten¬ 
gao,  de  impulsividade  e/ou  de  hiperatividade, 
sendo  utilizados  na  avaliagao  do  TDAH.  En¬ 
tre  esses  testes,  encontram-se  o  Stroop  Test ,* 
o  Continuous  Performance  Test  (CPT-II)*  e  o 
Wisconsin  Card  Sorting  Test  (WCST). 

Stroop  Test 

Avalia  principalmente  a  capacidade  inibitoria 
e  seletiva  da  atengao.  Falhas  neste  teste  signi- 
ficam  dificuldades  de  concentragao,  incluindo 
dificuldades  de  inibir  estimulos  distratores.40 
Segundo  Perret,41  esse  teste  parece  depender 
do  funcionamento  do  lobo  frontal  e  tende  a  se 
encontrar  significativamente  diminuido  em 
pacientes  com  TDAH. 


Continuous  Performance  Test  -  II 

Trata-se  de  um  dos  testes  mais  utilizados  em 
pesquisas  sobre  TDAH,  pela  sua  sensibili- 
dade  e  especificidade  diagnostica  nessa  sin- 
drome.  Exige  atengao  a  aparigao  de  alvo  de 
baixa  probabilidade  (letra  X)  em  sequencias 
de  letras,  que  se  seguem  ora  rapida,  ora  len- 
tamente.  Avalia  medidas  de  desatengao  e  de 
impulsividade,42  bem  como  auxilia  na  discri- 
minagao  das  diferentes  formas  de  apresenta- 
gao  do  TDAH. 

Wisconsin  Card 
Sorting  Test  (WCST) 

Trata-se  de  um  teste  de  fungao  executiva  cria- 
do  originalmente  para  avaliar  a  capacidade 
de  pesquisa  de  raciocinio  abstrato  em  pes- 
soas  normais.  No  entanto,  a  partir  de  estudos 
com  pacientes  com  dano  neurologico,43  ele  se 


Testes  nao  disponiveis  no  Brasil  por  nao 
apresentarem  adaptagao  a  realidade  brasileira. 
Sao  utilizados  no  ambito  da  pesquisa. 
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tornou  urn  instrumento  sensivel  para  detec- 
tar  deficits  cognitivos  em  pacientes  com  da- 
no  neurologico,  especialmente  com  lesoes  ou 
alteragoes  funcionais  pre-frontais.  A  partir 
disto,  tornou-se  um  instrumento  muito  util 
para  avaliar  fungao  executiva.  O  seu  uso  no 
TDAH  tern  sido  difundido  na  medida  em  que 
apresenta  sensibilidade  para  avaliar  aspectos 
de  impulsividade,  falhas  no  freio  inibitorio, 
falhas  no  foco  da  atengao  e  outras  alteragoes 
funcionais  frontais  que  podem  acompanhar 
essa  sindrome.  Os  itens  mais  prejudicados 
deste  teste  sao: 

•  Falhas  em  manter  o  contexto; 

•  Respostas  perseverativas; 

•  Numero  acentuado  de  tentativas  para 
completar  a  primeira  categoria; 

•  Diminuigao  do  nivel  conceitual  das  res¬ 
postas; 

•  Diminuigao  do  escore  de  aprendizagem. 


Testes  de  personalidade  e  TDAH 

As  provas  de  personalidade  colaboram  para 
fornecer  o  nivel  de  funcionamento  emocio- 
nal  do  individuo,  as  suas  caracteristicas  de 
personalidade,  forgas  e  fraquezas  egoicas, 
a  sua  psicodinamica  e  seus  conflitos  inter- 
nos.  Tambem  permitem  averiguar  a  manei- 
ra  pessoal  com  a  qual  o  paciente  com  TDAH 
percebe  o  seu  transtorno  e  lida  com  ele.  Au- 
xiliam  no  diagnostico  diferencial,  na  detec- 
gao  de  comorbidades  psiquiatricas  que  podem 
acompanhar  esta  sindrome  e  podem  detectar 
transtornos  emocionais  mascarados  por  sin- 
tomas  de  atengao,  como  quadros  depressivos 
em  criangas. 


Teste  de  Rorschach 

O  Rorschach  e  um  teste  util  para  avaliar  as¬ 
pectos  estruturais  de  personalidade  e  para 
detectar  alteragoes  psiquicas  em  curso.  Desta 
maneira,  ele  auxilia  na  detecgao  da  presen- 
ga  de  transtornos  de  personalidade  e  de  do- 
engas  psiquicas  de  eixo  I.  A  sua  utilizagao  no 
TDAH  e  especialmente  valiosa  para  auxiliar 


na  elucidagao  do  diagnostico  diferencial  e  de 
possiveis  comorbidades. 

O  diagnostico  diferencial  faz-se  neces- 
sario  no  TDAH,  sobretudo  com  transtorno 
opositor-desafiante,  transtorno  de  conduta, 
transtorno  bipolar  e  transtorno  de  ansiedade 
e  depressao.  Na  nossa  clinica,  nao  e  raro  en- 
contrar,  principalmente  em  criangas  e  adoles- 
centes,  sinais  de  deficit  de  atengao  como  ex- 
pressao  sintomatica  de  um  quadro  depressivo 
ou  de  um  transtorno  de  ansiedade.  Isto  pode 
ser  detectado  pelo  Rorschach. 

Este  teste  tambem  auxilia  a  averiguar 
os  sintomas  de  hiperatividade,  permitin- 
do  diferenciar  se  estes  sao  primarios  ou  se 
constituem-se  em  equivalentes  maniacos, 
tratando-se,  neste  caso,  de  sintomas  secun- 
darios  a  um  transtorno  afetivo  bipolar.  A  hi¬ 
peratividade  tambem  pode  ser  secundaria 
a  ansiedade.  Esta  e  observada  no  Rorscha¬ 
ch  por  meio  de  sistematicas  expressoes  de 
ansiedade,  como  reagoes  de  choque  ansioso 
diante  das  laminas,  principalmente  as  que 
incluem  a  cor  vermelha,  e  em  conteudos  in¬ 
dicatives  de  ansiedade  difusa,  ou  de  cunho 
fobico  e/ou  obsessivo. 

Quando  as  queixas  sao  predominante- 
mente  comportamentais  e  associadas  a  sinto¬ 
mas  impulsivos,  o  teste  auxilia  no  diagnostico 
diferencial  ou  de  comorbidade  com  transtorno 
de  conduta  e/ou  com  transtorno  no  controle 
dos  impulsos.  Por  exemplo,  se  no  protocolo 
do  Rorschach  aparecem  fortes  indicadores 
de  impulsividade,  mas  coexistem  respostas 
indicativas  de  recursos  potenciais  afetivos 
adequados  e,  por  vezes,  ricos,  a  possibilida- 
de  de  seu  quadro  primario  ser  TDAH  e  gran¬ 
de,  uma  vez  que,  nos  protocolos  de  pacientes 
com  transtorno  de  conduta,  apesar  de  tambem 
aparecer  um  alto  grau  de  impulsividade,  dife- 
rentemente  dos  pacientes  com  TDAH,  tendem 
a  predominar  respostas  pobres  e  concretas, 
mesmo  na  ausencia  de  limitagao  intelectual, 
e  aparecem  conteudos  muito  imaturos  e  indi¬ 
catives  de  expressao  sistematica  das  ansieda- 
des  na  conduta.  Estas  caracteristicas  sugerem 
falhas  na  construgao  da  constancia  afetiva  e, 
consequentemente,  na  decodificagao  afetivo- 
-simbolica  das  ansiedades.  Nos  transtornos 
de  controle  dos  impulsos,  predominam  res¬ 
postas  de  pobre  qualidade  formal  e  de  cor  pu- 
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ra,  indicativas  de  descarga  direta  da  impulsi- 
vidade.  Nao  e  raro  encontrar  neste  transtorno 
urna  base  neurologica,  o  que  se  expressa  no 
Rorschach,  sobretudo,  por  meio  de  respostas 
perseverativas  e  de  nomeagoes  de  cor.  Estas 
caracteristicas  nao  costumam  aparecer  nos 
protocolos  de  pacientes  com  TDAH. 

A  utilidade  do  Rorschach  no  auxilio  da 
investigagao  de  comorbidades  tambem  e  de- 
monstrada  por  meio  da  analise  das  discrepan- 
cias  entre  o  desempenho  do  paciente  nesse 
teste,  comparando-o  com  a  sua  conduta  e  o 
seu  desempenho  nos  demais  testes,  incluin- 
do  os  neuropsicologicos  e  a  expressao  grafo- 
motora.  Por  exemplo,  em  uma  das  comorbi¬ 
dades  mais  comuns,  que  e  com  transtorno 
opositor-desafiante,  observam-se  condutas 
de  negativismo  e  de  desafio  diante  do  exame 
psicologico,  tratando-se  de  um  paciente  que 
necessita  de  manejo  especial  para  vincular-se 
aos  testes  e  executa-los.  No  Rorschach  destes 
pacientes,  costumam  aparecer  sinais  sugesti- 
vos  de  intenso  negativismo;  na  observagao  de 
conduta,  aparece  um  intenso  oposicionismo, 
que  se  expressa  em  uma  recusa  sistematica 
de  realizar  os  testes  e  em  condutas  desafia- 
doras  com  a  examinadora;  enquanto  isto,  na 
escala  Wechsler  e  nos  testes  neuropsicologi¬ 
cos,  aparecem  equivalencia  e  predominan¬ 
ce  de  sinais  indicativos  de  TDAH.  A  partir 
dessas  caracteristicas,  o  raciocinio  clinico 
levanta  a  possibilidade  da  presenga  de  uma 
comorbidade  de  TDAH  com  transtorno  opo¬ 
sitor-desafiante.  O  mesmo  raciocinio  clinico 
e  feito  para  outras  comorbidades  que  podem 
ser  encontradas  no  TDAH. 


Testes  de  apercepgao  tematica 

Os  testes  de  apercepgao  tematica  constituem- 
-se  em  uma  ferramenta  valiosa  para  detectar, 
sobretudo,  o  nivel  de  funcionamento  do  in- 
dividuo,  os  seus  psicodinamismos  internos, 
conflitos  e  defesas  predominantes.44 

Esses  testes  tambem  favorecem  a  expres¬ 
sao  da  vivencia  emocional  e  dos  sentimentos 
do  paciente  com  TDAH  frente  ao  impacto  in- 
trapsiquico,  nos  ambitos  familiar,  escolar 
e  profissional,  causado  pelos  seus  sintomas 


de  desatengao,  hiperatividade  e/ou  impulsi- 
vidade. 

A  forma  como  cada  paciente  vivencia 
e  se  sente  em  relagao  ao  seu  transtorno  e 
determinada  pelas  caracteristicas  proprias 
da  personalidade  de  cada  um.  Pacientes  com 
melhores  recursos  de  ego  tendem  a  langar 
mao  de  defesas  predominantemente  adapta- 
tivas,  buscando  formas  adequadas  de  lidar 
com  as  suas  dificuldades  instrumentais 
reais.  Observa-se  que  varios  desses  pacien¬ 
tes  utilizam-se  de  defesas  obsessivas  adapta- 
tivas  para  lidar  com  a  sua  impulsividade  e 
com  as  dificuldades  dai  decorrentes.  Pacien¬ 
tes  mais  regressivos  ou  com  menos  recursos 
egoicos  tendem  a  langar  mao  de  defesas  pato- 
logicas,  que  se  estabelecem  de  acordo  com  a 
estrutura  de  personalidade  de  cada  um.  As- 
sim,  pode-se  encontrar  pacientes  que  se  uti- 
lizam  de  mecanismos  narcisicos  e  de  cisao 
paranoide,  tendendo  a  projetar  na  escola, 
nos  professores  e/ou  nos  metodos  pedago- 
gicos  a  causa  das  suas  dificuldades.  Outros 
podem  utilizar-se  de  defesas  de  negagao  ma- 
niaca,  minimizando  as  suas  dificuldades  e 
apresentando  dificuldade  para  aceitar  aju- 
da.  Outros,  ainda,  podem  incrementar  de¬ 
fesas  obsessivas  em  nivel  nao  adaptativo, 
passando  a  apresentarem-se  extremamen- 
te  perfeccionistas,  exigentes  e  autocriticos, 
o  que  os  leva  a  uma  paralisagao  emocional 
diante  da  aprendizagem.  Outros  pacientes, 
em  geral  com  predisposigao  para  depressao, 
podem  sucumbir  depressivamente  diante  do 
impacto  dos  sintomas.  Pacientes  com  histo- 
ria  de  repetidos  fracassos  e  reprovagoes  es- 
colares  podem  deprimir-se  e  ate  desenvol- 
ver  uma  depressao  secundaria. 

Tambem  e  possivel  identificar,  nos  tes¬ 
tes  de  apercepgao  tematica,  a  autopercepgao 
e  a  autoimagem.  Isto  e  particularmente  im- 
portante  no  paciente  com  TDAH.  Ele  pode 
trazer  uma  autoimagem  de  incapacidade,  de 
impotencia  e/ou  de  inadequagao  a  partir  da 
percepgao  das  suas  dificuldades  na  atengao, 
na  integragao  corporal-motora  e  no  controle 
dos  impulsos,  estes  dois  ultimos  expressos  pe- 
la  hiperatividade  e  impulsividade.  E  comum, 
nestes  pacientes,  existir  um  descompasso  en¬ 
tre  o  seu  nivel  de  planejamento  mental,  que  se 
encontra  preservado,  e  a  sua  capacidade  exe- 
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cutiva,  que  se  encontra  prejudicada,  seja  pelo 
deficit  atencional,  seja  pela  hiperatividade  e/ 
ou  pela  impulsividade. 

A  hiperatividade  e  a  impulsividade  tam¬ 
bem  podem  prejudicar  a  integragao  do  esque- 
ma  corporal  e  gerar  uma  vivencia  de  falta  de 
controle  sobre  o  corpo  e  sobre  as  agoes  cor¬ 
porals.  Disto,  resulta  um  prejuizo  tambem 
na  integragao  da  identidade  psicologica,  que 
pode  ser  vivenciada  como  inadequada.  Um 
adolescente  com  diagnostico  de  TDAH  tipo 
hiperativo/impulsivo  criou  a  seguinte  histo- 
ria  na  figura  do  TAT  represent ativa  do  mane- 
jo  da  agressao  e  da  impulsividade:  " Este  gu- 
ri  da  frente  atirou  sent  olhar  no  homem,  foi 
sem  querer..,  numa  caqada,  estao  tentando 
tirar  a  bala  dele...  ele  ficou  preocupado,  ele 
nao  queria  fazer,  mas  o  braqo  dele  nao  aju- 
dou,  ele  e  assim ,  nao  tern  jeito  para  fazer  as 
coisas  e  nao  devia  mexer  em  arma...  mas  a 
cara  deleparece  estranha,  ele  esta preocupa¬ 
do  se  o  homem  vaificar  bom ,  mas  a  cara  dele 
e  estranha,  nao  demonstra  nada,  nempare- 
ce  que  ele  esta  preocupado  e  arrependido... 
(Inquerito)  ele  se  sente  mal  de  ser  assim,  de 
nao  saber  fazer  as  coisas  direito  e  se  acha  es- 
quisito  porque  a  cara  dele  nao  combina  com 
o  que  ele  sente  e  nem  com  a  situaqao  ali". 
Depreende-se  deste  relato  uma  vivencia  de 
um  corpo  e  de  uma  psique  que  nao  o  "obede- 
cem",  gerando-lhe  sentimentos  de  estranhe- 
za  e  de  inadequagao  consigo  mesmo,  com  o 
seu  corpo  e  com  a  sua  identidade  psicologica. 
Relatos  semelhantes  tambem  podem  apare- 
cer  em  adolescentes  com  exacerbagao  da  cri- 
se  de  identidade  reeditada  nessa  fase  evolu- 
tiva.  No  caso  desse  adolescente  com  TDAH, 
parece-nos  que  coexistem  ambos  os  fatores. 
A  sua  hiperatividade  e  impulsividade  pare- 
cem  ter-lhe  acarretado,  desde  a  infancia,  uma 
sensagao  de  falta  de  controle  sobre  o  corpo  e 
sobre  os  seus  impulsos,  gerando  uma  discre¬ 
pancy  entre  o  que  ele  gostaria  de  fazer,  isto 
e,  entre  o  seu  planejamento  mental,  e  o  seu 
desempenho  motor-corporal.  Acrescem-se 
nesse  adolescente  as  mudangas  corporais  e  a 
necessidade  de  reorganizagao  da  identidade 
que  ocorrem  na  etapa  evolutiva  que  ele  esta 
vivendo,  gerando-lhe  uma  sobrecarga  emo- 
cional  e  exacerbando  a  crise  de  identidade  da 
adolescencia.  Esse  exemplo  ilustra  como  os 


sintomas  de  hiperatividade  e  impulsividade 
podem  contribuir  para  o  desenvolvimento  de 
conflitos  de  identidade  como  um  todo. 

Os  pacientes  com  TDAH-D  tern  uma  ten¬ 
dency  maior  para  apresentar  problemas  na 
area  da  aprendizagem,  sendo  mais  comum 
a  associagao  com  transtorno  de  aprendiza¬ 
gem.  Nesses  pacientes,  pode  predominar 
uma  autoimagem  de  incapacidade  e  de  im- 
potencia,  que  muitas  vezes  e  reforgada  por 
fracassos  escolares  repetidos.  Alguns  tra- 
zem  a  fantasia  de  apresentar  retardo  ou  li- 
mitagao  intelectual,  muitas  vezes  verbali- 
zando-a  claramente.  Nesses  pacientes,  ha  o 
risco  principal  do  desenvolvimento  de  de- 
pressoes  reativas,  que  podem  vir  mascara- 
das  por  sintomas  de  conduta  e/ou  por  im¬ 
pulsividade,  sobretudo  em  criangas  e  ado¬ 
lescentes  (Figura  21.2). 

CONSIDERAQOES  FINAIS 

A  avaliagao  neuropsicologica  e  psicologica  no 
TDAH  apresenta  possibilidades  e  limitagoes. 
As  suas  possibilidades  relacionam-se  tanto 
a  alta  sensibilidade  dos  testes  para  detectar 
alteragoes  atencionais,  neurologicas  e  psiqui- 
atricas  nesse  quadro,  quanto  a  abordagem 
interdisciplinar  que  essa  sindrome  exige.  O 
TDAH  apresenta  caracteristicas  que  se  situam 
nos  ambitos  da  Neurologia,  Psiquiatria,  Psico- 
pedagogia,  Fonoaudiologia,  Psicologia  e  Peda¬ 
gogy,  entre  outros,  e  nas  relagoes  entre  estas 
areas.  A  avaliagao  psicologica  e  neuropsico¬ 
logica  situa-se  tanto  no  ambito  das  relagoes 
entre  essas  areas  quanto  apresenta  a  sua  di- 
ferenciagao  especifica. 

A  sua  especificidade  diz  respeito,  prin- 
cipalmente,  a  tarefa  de  levantar  as  habilida- 
des  e  inabilidades  cognitivas  especificas  do 
paciente.  Isto  propicia  a  ele  uma  visao  mais 
global  de  si  mesmo  como  pessoa,  auxilia  a 
desfazer  fantasias  de  retardo  ou  limitagao  in¬ 
telectual,  caso  elas  existam,  bem  como  per- 
mite-lhe  usufruir  de  suas  potencialidades  e 
possibilidades  intelectuais,  utilizando-as  a 
servigo  do  seu  crescimento. 

No  ambito  das  relagoes  multidisciplina- 
res,  a  avaliagao  neuropsicologica  e  psicologica 
compartilha  com  a  neurologia  a  avaliagao  de 
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fungoes  neurocognitivas  e  neuromaturativas, 
permitindo  a  troca  interdisciplinar;  fornece 
a  psiquiatria  sinais  dos  testes  que  auxiliam 
na  elucidagao  diagnostica  de  transtornos  psi- 
quiatricos,  no  diagnostico  diferencial  e  na 
detecgao  de  comorbidades;  complementa  as 
avaliagoes  psicopedagogica  e  fonoaudiologi- 
ca  e  orienta  o  tratamento  por  meio  do  levan- 


tamento  das  fungoes  cognitivas  preservadas 
e  alteradas. 

Ao  mesmo  tempo,  uma  das  principals  li- 
mitagoes  dos  testes  para  TDAH  consiste  na  sua 
baixa  especificidade.  Sinais  de  prejuizo  nos 
testes  de  atengao-concentragao  podem  apre- 
sentar  varios  significados,  isto  e,  associar-se 
a  outros  quadros,  tanto  psiquiatricos  quanto 


ESTAGIO  DE  EVOLUQAO  E  ORGAN IZAQAO  DAS  FUNQOES  INTELECTIVAS  -  WAIS-III 

Idade:  35  anos 
Sexo:  feminino 

Escolaridade:  superior  (cursando) 


I,  informagao;  C,  compreensao;  CF,  completar  figuras;  AO,  armar  objetos;  S,  semelhangas;  N,  numeros;  Cd,  codigo; 
Sb,  busca  de  sfmbolos;  A,  aritmetica;  LN,  letras  e  numeros;  AF,  arranjo  de  figuras;  V,  vocabulario;  B,  cubos  (blocos). 


(Continua) 

Figura  21.2 

TDAH  de  apresentagao  predominantemente  desatenta;  depressao  secundaria;  possivel  comorbidade 
com  transtorno  de  aprendizagem  da  leitura. 
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QIV  (Q.l.  verbal):  medio  inferior;  QIE  (Q.l.  de  execugao):  medio;  QIT  (Q.l.  total):  medio;  ICV  (indice  de  compreensao 
verbal):  medio;  IOP  (indice  de  organizagao  perceptiva):  medio;  IMO  (fndice  de  memoria  operante):  limftrofe;  IVP 
(indice  de  velocidade  de  processamento):  medio 

Comentarios:  Prejuizo  no  indice  de  memoria  operante;  prejuizo  em  decodificagao  de  simbolos  (subteste 
Codigo)  e  leve  diminuigao  em  planejamento  temporal  (subteste  Arranjo  de  figuras),  sugerindo  possivel 
transtorno  de  leitura;  leve  diminuigao  da  capacidade  simbolica  verbal  (subteste  Semelhangas)  por 
provavel  bloqueio  depressivo  secundario  (detectado  nos  testes  de  personalidade);  acentuagao  da 
fungao  de  analise  perceptiva  (subteste  Completar  figuras)  e  leve  diminuigao  na  fungao  sintese  (subteste 
Raciocinio  com  matrizes),  indicando  urn  enfoque  intelectual  para  o  detalhe. 

Figura  21.2 

TDAH  de  apresentagao  predominantemente  desatenta;  depressao  secundaria;  possivel  comorbidade 
com  transtorno  de  aprendizagem  da  leitura. 

Fonte:  WAIS.12 


neurologicos  e/ou  ate  situacionais,  e  nao  ape- 
nas  a  TDAH.  Assim,  os  testes  psicologicos  nao 
apresentam  urn  valor  diagnostico  por  si  so  nes- 
sa  smdrome.  Isto,  por  sua  vez,  fala  a  favor  da 


necessidade  de  raciocinio  clinico  na  avaliagao 
dos  testes  e  reforga  a  importancia  da  troca  in- 
terdisciplinar.  Esta  parece  tratar-se  da  maior 
fonte  de  riqueza  na  avaliagao  desse  paciente. 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  301 


I 


REFERENCIAS 

1 .  Rohde  LA,  Halpern  R.  Recent  advances  on  attention 
deficit/hyperactivity  disorder.  J  Pediatr.  2004;80(Su- 
ppl  2):561-70. 

2.  Polanczyk  G,  de  Lima  MS,  Horta  BL,  Biederman  J, 
Rohde  LA.  The  worldwide  prevalence  of  ADHD:  a 
systematic  review  and  metaregression  analysis.  Am 
J  Psychyatry.  2007;164:942-48. 

3.  Dias  TG,  Kieling  G,  Graeff-Martins  AS,  Moriyama 
TS,  Rohde  LA,  Polanczyk  GV.  Developments  and 
challenges  in  the  diagnosis  and  tratment  of  ADHD. 
Rev  Bras  Psiquiatr  2013;  35(Suppl  l):S40-50. 

4.  Schmitz  M,  Gadore  L,  Paczko  M,  Kipper  L,  Chaves 
M,  Rohde  LA,  et  al.  Neuropsychological  performan¬ 
ce  in  DSM-IV  ADHD  subtypes:  an  exploratory  stu¬ 
dy  with  untreated  adolescents.  Can  Journal  of  Psy¬ 
chiatry.  2002;47(9):863-9. 

5.  Solanto  MV,  Gilbert  SN,  Raj  A,  Zhu  J,  Pope-Boyd 
S,  Stepak  B,  et  al.  Neuro cognitive  functioning  in 
ADHD,  predominantly  inattentive  and  combined 
subtypes.  J  Abnorm  Child  Psychol.  2007;35:729-44. 

6.  Barkley  RA.  Behavioral  inhibition,  sustained  at¬ 
tention,  and  executive  functions:  constructing  a 
unifying  theory  of  ADHD.  Psychological  Bulletin. 
1997;121:65-94. 

7.  Roman  T,  Schmitz  M,  Polanczyk  G,  Hutz  M.  Etio- 
logia.  In:  Rohde  L,  Mattos  P,  organizadores.  Princl- 
pios  e  praticas  em  TDAH  (pp.  35-52).  Porto  Alegre: 
Artmed;  2003.  p.  35-52. 

8.  Martins  S,  Rohde  LA,  Tramontina  S.  Integrando  o 
processo  diagnostico.  In:  Rohde  LA,  Mattos  P,  cola- 
boradores.  Princlpios  e  praticas  em  TDAH:  trans- 
torno  de  deficit  de  atengao/hiperatividade.  Porto 
Alegre:  Artmed;  2003. 

9.  Ferreira  MHM,  Kaefer  H.  Avaliagao  psicologica 
de  alunos-problema.  In:  Sukiennik,  PB,  colabora- 
dor.  O  aluno-problema:  transtornos  emocionais 
de  criangas  e  adolescentes.  Porto  Alegre:  Merca¬ 
do  Aberto;  1996. 

10.  Rohde  LA,  Benczik  EBP.  Transtorno  de  deficit  de 
atengao/hiperatividade:  o  que  e?  Como  Ajudar?  Por¬ 
to  Alegre:  Artmed;  1999. 

11.  Wechsler  D.  Wechsler  Intelligence  Scale  for  Chil¬ 
dren  (WISC-IV).  4th  ed.  [S.l:  s.n],  2003. 

12.  Wechsler  D.  WAIS-III:  administration  and  scoring 
manual.  San  Antonio:  The  Psychological;  1997. 

13.  Bender  L.  Test  guestaltico  visomotor:  usos  y  aplica- 
ciones  clinicas.  Buenos  Aires:  Paidos;  1972. 

14.  Oliveira  M  da  S.  Figuras  complexas  de  Rey:  teste  de 
copia  e  de  reprodugao  de  memoria  de  figuras  geo- 
metricas  complexas.  Manual  Andre  Rey.  Sao  Paulo: 
Casa  do  Psicologo;  1999. 


15.  Goodenough  FL.  Measurement  of  intelligence  by 
drawings.  Chicago:  World  Book  Company;  1926. 

16.  Machover  K.  The  Draw-a-Person  Test.  [S.l:  s.n]; 
1949. 

17.  Sisto,  F.  F.  (2005).  DFH-Escala  Sisto.  Sao  Paulo:  Vetor 

18.  Newcorn  JH,  Halperin  JM,  Jensen  PS,  Abikoff  HB, 
Arnold  LE,  Cantwell  DP,  et  al.  Symptom  profiles  in 
children  with  ADHD:  comorbidity  and  gender.  J  Am 
Acad  Child  Adolesc  Psychiatry.  2001  ;40(2):  137-46. 

19.  Stroop  JR.  Studies  of  interference  in  serial  verbal 
reactions.  J  Exp  Psychol.  1935;18(6):643-62. 

20.  Jensen  AR,  Rohwer  WD.  The  stroop  color  word  test: 
a  review.  Acta  Psychol  (Amst).  1966;25(l):36-93. 

21.  Nelson  HE.  O'connell  A.  A  modified  card  sor¬ 
ting  test  sensitive  to  frontal  lobe  defects.  Cortex. 
1976;14:234-44. 

22.  Cunha  jA.  Psicodiagnostico-V.  Porto  Alegre:  Art¬ 
med;  2000. 

23.  Murray  H.  Test  de  Apercepcion  Tematica  (TAT) :  ma¬ 
nual  para  aplicacion.  Buenos  Aires:  Paidos;  1975. 

24.  Beliak  L,  Beliak  S.  Teste  de  apercepgao  infantil  (com 
figuras  humanas).  Sao  Paulo:  Mestre  Jou;  1981. 

25.  Sattler  J.  Psychological  assesment.  New  York:  Mc¬ 
Graw-Hill;  1988. 

26.  Seidman  LJ.  Toward  defining  a  neuropsycholo¬ 
gy  of  attention  deficit  hiperactivity  disorder:  per¬ 
formance  of  children  and  adolescent  from  a  large 
clinically  referred  sample.  J  Consult  Clin  Psychol. 
1997;65(l):150-60. 

27.  Prifitera  A,  Saklofske  D.  WISC-III:  clinical  use  and 
intepretation.  San  Diego:  Academic  Press;  1998. 

28.  Tulsky  D,  Zhu  J.  WAIS-III  -WMS-III:  technical 
manual.  San  Antonio:  The  Psychological  Corpora¬ 
tion;  1997. 

29.  Mayes  SD,  Calhoun  S.L.  WISC-IV  e  WISC-III  pro¬ 
files  in  children  with  ADHD.  J  Atten  Disord. 
2006;9(3):486-93. 

30.  Doyle  AE,  Biederman  J,  Seidman  LJ,  Weber  W,  Fa- 
raone  SV.  Diagnostic  efficiency  of  neuropsycholo¬ 
gical  test  scores  for  discriminating  boys  with  and 
without  attention  deficit-hyperactivity  disorder.  J 
Consult  Clin  Psychol.  2000;68(3):477-88. 

31.  Biederman  J.  Patterns  of  psychiatric  comorbidi¬ 
ty,  cognition  and  psychosocial  functioning  in  adul¬ 
ts  with  attention  deficit  disorder.  Am  J  Psychiatry. 
1993;150(12):1792-8. 

32.  Barkley  RA,  Murphy  KR,  Bush  T.  Time  perception 
and  reproduction  in  young  adults  with  attention 
deficit  hyperactivity  disorder.  Neuropsychology. 
2001;15(3):351-60. 

33.  Willcutt  EG,  Pennington  BF,  Boada  R,  Ogline  JS, 
Tunick  RA,  Chhabildas  NA,  et  al.  A  comparison  of 
the  cognitive  deficits  in  reading  disability  and  at- 


302  capi'tulo  21  AVALIAQAO  psicologica  no  transtorno  da  atenqao 


tention-deficit/hyperactivity  disorder.  J  Abnorm 
Psychol.  200 1 ;  1 1 0(  1 ):  1 57-72. 

34.  Hinshaw  SP,  Carte  ET,  Sami  N,  Treuting  JJ,  Zupan 
BA.  Preadolescent  girls  with  attention-deficit/hype¬ 
ractivity  disorder:  II.  Neuropsychological  perfor¬ 
mance  in  relation  to  subtypes  and  individual  classi¬ 
fication.  J  Consult  Clin  Psychol.  2002 ;70(5):  1099-1 1. 

35.  Schwean  VL,  Saklofske  DH,  Yackulic  RA,  Quinn  D. 
WISC-III  Performance  of  ADHD  Children.  J  Psy- 
choeducational  Ass.  1993:56-70. 

36.  Kaufman  S,  Lichtenberger  EO.  Essentials  of  WAIS 
-III.  New  York:  John  Wiley  &  1999. 

37.  Reinecke  MA,  Beebe  DW,  Stein  M.  The  third  factor 
of  the  WISC-III:  it's  (probably)  not  freedom  from 
distractibility.  J  Am  Acad  Child  Adolesc  Psychia¬ 
try.  1999;38(3):322-8. 

38.  Clawson  A.  Bender  infantil:  manual  de  diagnostico 
clinico.  Sao  Paulo:  Artes  Medicas;  1980. 

39.  Hutt  M.  La  Adaptation  del  test  guestaltico  de  Ben¬ 
der.  Buenos  Aires:  Guadalupe;  1998. 

40.  Lezak  MD.  Neuropsychological  assessment.  New 
York:  Oxford  University;  1995. 

41.  Perret  E.  The  left  frontal  lobe  of  man  and  the  su- 
pression  of  habitual  responses  in  verbal  categori¬ 
cal  behavior.  Neuropsychologia.  1974;12(3):323-30. 


42.  Newcorn  JH.  Effects  of  methylphenidate  on  pres¬ 
chool  children  with  ADHD:  cognitive  and  behavio¬ 
ral  functions.  J  Am  Acad  Child  Adolesc  Psychiatry. 
1997;36(  10):  1407-15. 

43.  Heaton  RK.  A  manual  for  the  Wisconsin  card  sor¬ 
ting  test.  Odessa:  Psychological  Assessment  Re¬ 
sources;  1980. 

44.  Foulard  FB,  Chabwert  C.  Novo  manual  do  TAT:  abor- 
dagem  psicanalltica.  Sao  Paulo:  Vetor;  2005. 


LEITURAS  SUGERIDAS 

Barkley  RA.  Behavioral  inhibition,  sustained  atten¬ 
tion,  and  executive  functions:  Constructing  a  unifying 
theory  of  ADHD.  Psychological  Bulletin.  1997;121:65-94. 

Conners  CK.  Continuous  Performance  Test  II  (CPT 
-II):  technical  guide  and  software  manual.  Toronto:  MHS 
Staff  Professional  Tool  Suite;  2004. 

Exner  JE,  Weiner  EB.  The  Rorschach:  a  compreensi- 
ve  system.  New  York:  John  Wiley  &  Sons;  1993. 

Verthelyi  R.  Nuevos  temas  en  evaluation  psicologi¬ 
ca.  Buenos  Aires:  Lugar  Editorial;  1999. 

Wechsler  D.  Test  de  inteligencia  para  ninos:  WISC 
III  -  Manual.  Buenos  Aires:  Paidos;  1994. 


DIAGNOSTICO 
NEUROFISIOLOGICO  NO 
TRANSTORNO  DA  ATENQAO 


ANA  MARIA  SALES  LOW 


Oaprendizado  humano  nos  e  testemu- 
nhado  pelas  diversas  obras  deixadas 
como  heranga  ao  longo  dos  tempos. 
Castelos,  fortalezas  e  abadias,  verdadeiras 
obras  de  arquitetura  e  engenharia,  foram 
construidos  nas  mais  inospitas  regioes,  com 
recursos  minimos  de  material  alem  de  pe- 
dras  e  misturas  especiais  de  areias  e  oleo  de 
baleia  (Figura  22.1).  Pinturas  retratam  paisa- 
gens,  cidades,  fenotipos  e  costumes  compre- 
cisao  de  detalhes,  permitindo-nos  entender 


Figura  22.1 

Abadia  de  St.  Michael  -  construida  em  um 
penhasco  no  meio  do  mar,  entre  os  seculos  X  e 
XII  -  Norte  da  Franga-Normadia. 


como  eram  os  povos  que  viveram  ha  seculos 
e  ate  usar  essas  informagoes  na  realizagao  de 
filmes  e  pegas  teatrais.  Manuscritos,  livros, 
diarios,  verdadeiras  obras  de  literatura  nos 
ensinam  o  dia  a  dia  dos  que  nos  antecederam, 
suas  descobertas,  seu  modo  de  vida.  Temos 
de  nos  curvar  diante  de  toda  essa  magnitude 
e  agradecer  a  capacidade  do  cerebro  humano 
de  saber  se  expor  com  tal  grandeza. 

Mas  como  explicar  toda  essa  engenho- 
sidade,  como  entender  o  potencial  cognitivo 
embutido  em  cada  ser  humano? 

O  interesse  pelo  estudo  da  anatomia  do 
cerebro  data  de  tempos  remotos,  e  o  testemu- 
nho  disso  nos  e  fornecido  pelos  incontaveis 
cranios  com  trepanagao  encontrados  em  va- 
rios  museus  do  mundo.  Penfield  e  Rasmussen 
conseguiram,  no  inicio  do  seculo  passado,  fa- 
zer  uma  verdadeira  cartografia  das  areas  mo- 
toras  do  cerebro,  definindo  a  abrangencia  da 
representatividade  cortical  e  mostrando  que  a 
extensao  da  representagao  cortical  independe 
do  tamanho  do  membro.  Como  exemplo,  ve- 
mos  como  e  grande  a  extensao  ocupada  pe- 
la  mao  na  area  motora  4  do  giro  pre-central 
(Figura  22.2). 

O  interesse  pelo  estudo  da  atividade  ele- 
trica  cerebral  e  mais  recente.  As  pesquisas 
iniciaram  de  forma  realmente  importante  ha 
pouco  menos  de  dois  seculos,  com  o  registro 
de  atividade  cerebral  de  animais.  Pode-se, 
sem  duvida,  atribuir  esse  merito  a  Richard 
Gaton  (1842-1926),  que,  em  1875,  apresentou 
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Figura  22.2 

Homunculo  de  Penfield. 


os  primeiros  estudos  sobre  geragao  da  ativi- 
dade  eletrica  nos  hemisferios  cerebrais  de 
ratos  e  coelhos.  Esse  medico  e  pesquisador 
foi  tambem  considerado  o  pioneiro  dos  po- 
tenciais  evocados  cerebrais  devido  a  sua  ob- 
servagao  de  que  as  correntes  eletricas  no  ce- 
rebro  tinham  correlagao  funcional  com  uma 
variante  negativa. 

A  descoberta  da  eletroencefalografia  hu- 
mana  esta  diretamente  relacionada  a  Hans 
Berger  (1873-1941),  um  neuropsiquiatra  ale- 
mao  que  comegou  a  estudar  o  eletroencefa- 
lograma  no  homem  em  1920.  Seus  trabalhos 
foram  esquecidos  durante  decadas  por  esta- 
rem  escritos  em  alemao;  devemos  a  Jasper  e 
Gloor  o  conhecimento  desse  material  por  meio 
de  tradugoes  autorizadas  que  realizaram  du¬ 
rante  as  decadas  de  1950  e  1960. 

Com  o  desenvolvimento  do  eletroencefa- 
lograma  (EEG),  o  registro  da  atividade  eletri¬ 
ca  do  cerebro  em  diferentes  situagoes  passou 
a  ser  conhecido,  e  criterios  de  normalidade  e 
anormalidade  foram  estabelecidos. 

Hoje,  o  neurofisiologista,  analisando  com 
cuidado  a  atividade  eletrica  cerebral  por  meio 
do  EEG,  e  capaz  de  fazer  o  diagnostico  de  epi¬ 
lepsia  nas  suas  mais  variadas  apresentagoes, 
sofrimento  cerebral,  tumores,  doengas  meta- 
bolicas  e  psiquiatricas,  entre  outras.  No  en- 
tanto,  a  grande  conquista  foi  o  conhecimento 


das  modificagoes  dessa  atividade  ao  longo  da 
idade.  O  estudo  do  processo  maturacional  do 
EEG  se  desenvolveu  primeiramente  em  sono, 
pois,  ao  longo  dos  mais  de  70  anos  de  eletro¬ 
encefalografia,  ainda  nos  deparamos  com  as 
mesmas  dificuldades  descritas  em  1932  por 
Berger  de  adquirir  um  registro  em  bebes  e 
criangas  pequenas  que  seja  continuo,  sem 
interferences  e  possivel  de  ser  interpretado. 
Gragas  a  esses  estudos,  sabemos  que,  duran¬ 
te  os  primeiros  tres  meses  de  vida,  o  cortex 
cerebral  nao  produz  uma  atividade  ritmica 
bem  definida,  e  isto  tern  sua  correlagao  com 
a  pouca  mielinizagao  do  sistema  nervoso,  que 
e  a  base  estrutural  do  processo  de  maturagao 
humana.  Assim,  um  bebe  normal  recem-nas- 
cido  tera  uma  atividade  cerebral  caracteri- 
zada  por  baixa  voltagem  com  ondas  lentas  e 
moduladas  de  forma  irregular.  Este  processo 
maturacional  pode  ser  bloqueado  ou  nao  em 
qualquer  estagio  da  vida,  mediante  os  mais 
variados  tipos  de  lesao.  Gontudo,  uma  lesao 
nao  pode  interferir  completamente  no  pro¬ 
cesso  eletroquimico  do  cerebro;  entao  o  que 
se  observa  e  a  reversao  das  ondas  cerebrais, 
ou  seja,  o  retorno  para  as  formas  mais  primi- 
tivas  (lentas),  e,  em  casos  graves,  a  evolugao 
para  a  ausencia  de  sinal,  que  e  traduzida  pelo 
silencio  eletrico  cerebral. 

Entre  as  decadas  de  1940  e  1970,  o  inte- 
resse  pelo  estudo  da  atividade  eletrica  cere¬ 
bral  em  criangas,  adolescentes  e  adultos  per- 
mitiu  conhecer  as  caracteristicas  de  cada  rit- 
mo  cerebral  e  sua  distribuigao  nas  diversas 
areas  do  cerebro,  tornando  possivel  determi- 
nar  situagoes  de  normalidade,  anormalidade 
e  mesmo  de  imaturidade  da  atividade  eletri¬ 
ca  cerebral.1  Atualmente,  pode-se  dizer  que 
o  eletroencefalograma  tornou-se  um  exame 
reconhecido  e  respeitado,  amplamente  divul- 
gado  e  solicitado  na  investigagao  diagnostica 
de  diversas  doengas  neurologicas  e  psiquiatri¬ 
cas.  Levando  esta  assertiva  em  consideragao 
e  sabendo  que  o  diagnostico  do  transtorno  de 
deficit  de  atengao/hiperatividade  (TDAH)  ja 
esta  bem  fundamentado,  amplamente  discu- 
tido  e  aceito  sob  o  ponto  de  vista  clinico,  psi- 
cologico  e  neurobiologico,  nosso  objetivo  nas 
proximas  paginas  e  tentar  mostrar  se  o  estudo 
da  atividade  eletrica  cerebral  pode  tambem 
ser  considerado  como  uma  ferramenta  que 
auxilie  nesse  diagnostico,  e  o  EEG  pode  ser 
uma  destas  ferramentas. 
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IENTENDENDO  A 

CAPTAQAO  DA  ATI VI DADE 
ELETRICA  CEREBRAL 

A  tecnica  de  registro  da  atividade  eletrica  ce¬ 
rebral  e  feita  por  meio  da  fixagao  de  eletro- 
dos  no  couro  cabeludo,  obedecendo  aos  crite- 
rios  do  sistema  internacional  de  colocagao  de 
eletrodos,  denominado  sistema  10-20  (Figura 
22.3).  Gada  eletrodo  tem  uma  corresponden- 
cia  com  areas  do  cerebro  definidas  por  le- 
tras:  F  (frontal),  G  (rolandica),  P  (parietal),  T 
(temporal),  O  (occipital).  Estas  letras  sempre 
sao  relacionadas  com  os  numeros  impares 
correspondendo  ao  hemisferio  esquerdo  e  os 
pares,  ao  direito.  A  letra  z  minuscula,  quan- 
do  acoplada  a  letras,  sempre  esta  relacionada 
ao  posicionamento  de  eletrodos  na  linha  me¬ 
dia.  Assim,  um  exame  eletroencefalografico 
realizado  dentro  desses  criterios  e  registrado 
em  qualquer  lugar  do  mundo  podera  ser  lido 
por  neurofisiologistas  das  mais  diferentes 
nacionalidades. 

No  exame  exemplificado  na  Figura  22.4, 
sabemos  que  os  quatro  primeiros  canais  es- 
tao  registrando  a  atividade  cerebral  das  re- 
gioes  frontal  (F),  rolandica  (G),  parietal  (P)  e 
occipital  (O)  a  esquerda  (numeros  impares), 
e  os  quatro  canais  seguintes,  estas  mesmas 
areas,  a  direita. 

O  registro  da  atividade  eletrica  cerebral  e 
medido  pela  diferenga  de  potencial  entre  dois 


pontos  previamente  definidos  no  couro  cabe- 
ludo  (escalpo)  ou  profundamente  no  cerebro, 
quando  se  faz  uma  investigagao  com  eletro¬ 
dos  implantados.  Esta  medida  e  o  resultado 
da  despolarizagao  e  repolarizagao  da  celula 
nervosa.  A  ativagao  da  sinapse  vai  provocar 
a  despolarizagao  da  membrana  da  celula,  ge- 
rando  um  potencial  de  membrana  e  um  gra- 
diente  de  potencial  ao  longo  dela,  envolvendo 
tanto  o  espago  extra  quanto  o  intracelular. 
Com  isso,  um  campo  magnetico  fica  definido, 
e  o  potencial  de  resistencia  do  espago  extrace- 
lular  vai  gerar  a  atividade  eletrica  registrada 
no  EEG.  Para  se  obter  o  registro  deste  sinal 
eletrico,  usa-se  como  recurso  as  montagens 
mono  ou  bipolar.  A  montagem  monopolar  re- 
laciona  um  eletrodo  como  referenda  e  corre- 
laciona  todos  os  outros  eletrodos  do  escalpo 
a  ele,  determinando  uma  distancia  interele- 
trodica  variavel  (Figura  22.5). 

Na  montagem  bipolar,  os  eletrodos  conec- 
tados  guardam  uma  mesma  equivalencia  de 
distancia  (Figura  22.6). 

Nos  exames  de  rotina  em  nivel  ambula- 
torial,  uma  pequena  porgao  de  massa  condu- 
tora  e  disposta  entre  os  eletrodos  e  o  escalpo, 
a  fim  de  que  se  possa  captar  a  atividade  ele¬ 
trica  cerebral.  Em  situagoes  especificas,  pa¬ 
ra  uma  melhor  fixagao  do  eletrodo,  uma  gaze 
umedecida  com  coloide  pode  ser  usada  sobre 
ele,  evitando  que  o  deslocamento  da  cabega 
ou  a  movimentagao  do  paciente  solte  o  eletro¬ 
do  de  sua  posigao. 


Nasion 


Vertex 


Frente 


Figura  22.3 

Sistema  10-20  para  colocagao  dos  eletrodos  no  EEG. 
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RITMOS  CEREBRAIS 

A  atividade  eletrica  cerebral  normal  e  defi- 
nida  como  a  recorrencia  de  ondas  com  dura- 
gao  e  morfologia  similares.  Algumas  dessas 
ondas  ja  sao  possiveis  de  serem  definidas  em 
relagao  a  origem;  porem,  muitas  delas  con- 
tinuam  constituindo  uma  grande  interroga- 
gao  para  os  neurofisiologistas,  uma  vez  que 
ocorrem  em  situagoes  de  disparidade  e  sao 
totalmente  antagonicas.  As  ondas  captadas 
no  EEG  do  couro  cabeludo  parecem  ser  o  re- 
sultado  de  variagoes  sincronizadas  dos  poten- 
cias  de  membrana  (potenciais  sinapticos)  de 
um  grande  numero  de  neuronios  corticais.  A 
soma  dos  potenciais  excitatorios  pre-sinapti- 
cos  e  dos  potenciais  inibitorios  pos-sinapti- 
cos  nos  dendritos  dos  neuronios  piramidais 
corticais,  modulados  pela  atividade  aferente 
vinda  do  talamo,  sao  a  origem  mais  provavel 
das  variagoes  ritmicas  de  voltagem  que  ca- 
racterizam  o  EEG. 

0  ritmo  alfa,  que  foi  descrito  ha  mais  de 
70  anos  por  Berger,  com  ciclos  entre  8  e  12  Hz, 
provavelmente  e  gerado  em  diferentes  niveis 
do  cerebro  (cortex,  talamo)  e  pode  ser  regis- 
trado  em  vigilia  com  os  olhos  fechados,  nas 
regioes  occipitais,  durante  a  sonolencia  de 


forma  fragmentada,  e  em  estados  de  incons- 
ciencia,  distribuido  difusamente.  Ha  um  con- 
senso  de  que  esta  associado  com  a  redugao 
visual  da  atengao,  mas  varios  artigos  publi- 
cados  argumentam  que  ele  aumenta  com  os 
estimulos  visuais  ou  com  a  concentragao  de 
imagens  visuais  e  tambem  durante  tarefas 
que  exijam  atengao.2  Na  verdade,  todos  esses 
questionamentos  ocorrem  porque  os  mecanis- 
mos  neuronais  que  permitem  sua  produgao 
continuam  sendo  uma  incognita.  Durante  os 
primeiros  estagios  do  sono,  e  possivel  ser  re- 
gistrado  um  ritmo  sincronizado,  que  cresce  e 
diminui  assumindo  a  morfologia  de  um  fuso 
(dai  o  seu  nome),  em  uma  frequencia  proxima 
ao  alfa  (7-14  Hz)  e  que  tern  origem  talamica, 
mas  e  influenciado  pelo  cortex.  Os  fusos  de 
sono  sao  um  marco  no  processo  de  maturi- 
dade  neurofisiologica  e  estao  presentes  nos 
exames  feitos  em  sono,  geralmente  a  partir 
do  terceiro  mes  de  vida. 

Os  ritmos  lentos  sao  conhecidos  como  del¬ 
ta  e  teta.  Delta  e  convencionalmente  definida 
como  uma  onda  lenta  com  oscilagao  entre  1  e 
3,5  Hz,  que  ocorre  em  sono  profundo,  estagio 
III  e  IV  NREM  ( non-rapid  eye  movement)  e 
em  situagoes  anormais  relacionadas  a  lesoes 
subcorticais  da  substancia  branca,  do  talamo 
e  da  formagao  reticular  mesencefalica.  Dois 
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Figura  22.4 

Registro  de  EEG  mostrando  o  tragado  eletrografico  normal. 
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Figura  22.5 

Montagem  monopolar. 

tipos  de  ondas  delta  sao  descritos  como  dis-  uma  investigagao  sistematica  com  registro 
tintos  em  relagao  a  sua  origem:  o  primeiro,  intracelular;  o  outro  tipo  de  onda,  com  ori- 
gerado  no  cortex,  persiste  apos  talamotomia,  gem  no  talamo,  esta  presente  apos  decorti- 
mas  seu  substrato  neuronal  ainda  nao  tern  cagao,  e  seus  mecanismos  de  geragao  celular 
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Figura  22.6 

Montagem  bipolar. 
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sao  mais  conhecidos,  embora  nao  totalmen- 
te  esclarecidos.  As  ondas  teta  sao  geralmente 
consideradas  dentro  da  frequencia  de  4  a  6,5 
Hz,  provavelmente  tem  sua  origem  em  areas 
limbicas  corticais,  como  o  hipocampo  e  o 
cingulo,  e  existem  experimentos  mostrando 
que  o  sistema  colinergico  hipocampal  e  ca- 
paz  de  controlar  a  sua  modulagao.  Durante 
a  fase  inicial  do  sono,  geralmente  estagio  II, 
uma  oscilagao  lenta,  na  frequencia  de  1  Hz, 
caracterizada  por  uma  onda  ampla  positiva 
transitoria  seguida  por  um  componente  lento 
negativo  e  acompanhada  eventualmente  por 
fusos,  recebe  o  nome  de  complexo  K.  Como  os 
fusos  de  sono,  o  complexo  K  e  um  marco  no 
processo  maturacional  do  ser  humano,  sen- 
do  registrado  a  partir  do  4°/5°  mes  de  vida. 

Os  ritmos  rapidos,  designados  beta,  tem 
oscilagao  em  frequencies  que  variam  acima 
de  13  Hz.  Pesquisas  demonstraram  que  a  res- 
posta  a  estimulagao  da  formagao  reticular  no 
tronco  cerebral  nao  provoca  somente  o  blo- 
queio  de  ondas  lentas  e  fusos  de  sono,  mas  o 
aparecimento  de  ritmos  rapidos  que  caracte- 
rizam  o  acordar  e  a  manutengao  do  estado  de 
alerta.  A  partir  desta  demonstragao,  outras 
se  agregaram,  mostrando  que  os  ritmos  ra¬ 
pidos  tem  uma  distribuigao  difusa  e  variada, 
sempre  relacionada  a  uma  situagao  ou  fungao 


especifica.  A  origem  dos  ritmos  rapidos,  prin- 
cipalmente  aqueles  que  giram  na  frequencia 
de  20  a  40  Hz,  sao  os  neuronios  corticais  do 
circuito  talamo-cortical.  Embora  gerados 
pelas  propriedades  intrinsecas  de  uma  uni- 
ca  celula,  circuitos  neuronais  complexos  sao 
exigidos  para  que  haja  sincronizagao  desta 
atividade  celular,  de  forma  que  o  ritmo  rapi- 
do  possa  ser  expresso  em  unidades  multiplas 
e  registrado  no  EEG.  Varios  estudos  postulam 
o  envolvimento  do  circuito  gabaergico  e  dos 
sistemas  neocorticais  excitatorios-inibitorios 
como  facilitadores  na  geragao  destes  ritmos. 
A  comprovagao  de  que  ritmos  rapidos  a  40 
Hz  emergem  dos  neuronios  do  cortex  motor 
durante  situagoes  que  exijam  atengao  e  que  o 
ritmo  reflete  um  aumento  nos  niveis  de  alerta 
em  humanos  ja  esta  bem  estabelecida.1  Sabe- 
-se  que  o  sistema  colinergico  esta  envolvido 
nesse  contexto,  por  meio  das  projegoes  de 
seus  nucleos  talamicos  para  a  parte  anterior 
do  cerebro,  regiao  pre-frontal,  em  sua  porgao 
basal,  e  a  partir  dai  influenciando  a  atividade 
cerebral  de  todo  o  cortex  (Figura  22.7). 

O  recem-nascido  e  o  lactente  nos  primei- 
ros  meses  de  vida  tem  no  EEG  um  predominio 
das  frequencias  lentas  nas  faixas  teta  e  delta. 
Como  referido  anteriormente,  os  exames  sao 
feitos  preferentemente  em  sono,  e  os  grafoele- 
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Figura  22.7 

Os  diversos  ritmos  do  cerebrais. 
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mentos  caracteristicos  do  sono,  como  fusos  de 
sono  e  complexos  K,  passam  a  ser  sinalizado- 
res  da  maturagao  neurofisiologica.3  Amedida 
que  a  crianga  fica  mais  velha,  modificagoes 
importantes  ocorrem  no  EEG,  com  redugao 
das  ondas  lentas  e  aumento  das  frequencias 
mais  rapidas.  Nos  exames,  que  passam  a  ser 
feitos  em  vigilia,  observa-se  que  delta  e  te- 
ta  diminuem  com  o  avangar  da  idade;  alem 
disso,  ocorre  uma  melhor  estruturagao  do  al- 
fa  -  que  tende  a  ser  mais  rapido  e  mais  bem 
definido  nas  regioes  occipitais  -  e  a  presenga 
de  um  aumento  discreto  de  beta  -  que  geral- 
mente  nao  excede  25  pV  de  amplitude.  Estas 
alteragoes  obedecem  a  uma  sequencia  linear. 

IO  VALOR  DO 

ELETROENCEFALOGRAMA  NOS 
TRANSTORNOS  DA  ATENQAO 

Nos  ultimos  40  anos,  varias  pesquisas  foram 
realizadas  tentando  caracterizar  e  quantifi- 
car  o  eletroencefalograma  no  TDAH.  As  ban- 
das  de  frequencia  de  maior  interesse  para  es¬ 
ses  pacientes  em  nivel  de  pesquisa  foram  al- 
fa,  teta  e  beta.  Os  estudos  demonstraram  que 
existem  diferengas  consistentes  no  EEG  de  pa¬ 
cientes  com  TDAH  comparados  com  criangas 
normais,  em  relagao  ao  maior  percentual  de 
atividade  teta  frontocentral  durante  estado 
de  relaxamento.4  Se  estamos  cientes  de  que 
beta  e  geralmente  acompanhada  por  ativida¬ 
de  mental  e  concentragao  e  de  que  teta  e  uma 
frequencia  lenta  que  reflete  sonolencia  e  ati¬ 
vidade  lenta,  essas  alteragoes  sao  consistentes 
com  a  afirmagao  de  que  existe  um  decresci- 
mo  da  atividade  cortical  nesses  pacientes  as- 
sociado  com  uma  situagao  de  "desligamento". 
As  pesquisas  tambem  confirmam  que  existe 
um  aumento  da  banda  teta  na  regiao  fronto¬ 
central  em  pacientes  com  a  sindrome  ao  lon- 
go  da  vida,  mas  essa  informagao  nao  pode  ser 
considerada  um  marcador  de  disfungao  cor¬ 
tical,  uma  vez  que  pode  ser  encontrado  em 
disturbios  psiquiatricos  como  transtorno  bi¬ 
polar,  epilepsia  e  abuso  de  substancias.5  No 
entanto,  ainda  e  uma  informagao  importante 
e  valorizada,  uma  vez  que  tern  sido  replicada 
em  varios  estudos  ao  longo  dos  anos. 

A  avaliagao  do  ritmo  nao  isolado,  mas  em 
relagao  a  outro  tern  sido  tambem  proposta  co¬ 


mo  um  possivel  marcador  para  a  sindrome. 
Na  metanalise  realizada  por  Snyder  e  Hall,6 
estudou-se  a  relagao  teta/beta  (0/(3),  e  foi  ob- 
servado  que  a  mesma  e  significativamente 
aumentada  entre  pacientes  com  TDAH,  per- 
manecendo  estavel  apesar  das  mudangas  re- 
lacionadas  com  a  idade,  quando  e  considerada 
a  sintomatologia  comportamental  ao  longo  do 
tempo.6,7  Com  uma  sensitividade  e  especifi- 
cidade  de  94%,  esse  trabalho  foi  classificado 
como  Glasse  1  de  evidencia  e  fazia  parte  de 
um  estudo  multimodal  em  que  foram  inclui- 
das  escalas  neuropsicologicas,  entrevistas  cli- 
nicas  e  avaliagao  de  aprendizado  e  disturbio 
psiquiatrico.  A  conclusao  foi  de  que  a  relagao 
teta/beta  aumentada  estaria  relacionada  a 
periodos  curtos  de  atengao  e  reagoes  rapidas 
impensadas,  o  que  determinaria  aumento  do 
numero  de  erros  em  testes  (muita  rapidez  e 
pobre  desempenho),  refletindo  impulsivida- 
de,  uma  das  caracteristicas  da  sindrome.  No 
entanto,  na  tentativa  de  replicagao  do  traba¬ 
lho,  a  acuracia  encontrada  foi  de  58%.  Diante 
desta  disparidade  de  resultados,  houve  ques- 
tionamento  sobre  o  valor  da  relagao  teta/be¬ 
ta  como  um  potencial  marcador  para  auxilio 
diagnostico  no  TDAH.  Dentro  do  mesmo  con- 
texto,  avaliando  as  alteragoes  no  EEG  para 
determinar  potenciais  marcadores  no  diag¬ 
nostico  do  TDAH,7'8  alguns  autores  mostra- 
ram  que  a  relagao  teta/beta,  apesar  de  apre- 
sentar  boa  sensibilidade  (86-97%)  e  especifi- 
cidade  (  84-98%),  teve  valor  preditivo  positivo 
de  16%,  nao  podendo  ser  considerada  como 
padrao  ouro  para  diagnostico  neurofisiolo- 
gico  da  sindrome.  Resumindo,  o  significado 
funcional  e  verdadeiro  da  relagao  teta/beta 
ainda  nao  esta  bem  estabelecido,  e  trabalhos 
para  comprovagao  de  validagao  ainda  preci- 
sam  ser  realizados. 

Em  relagao  a  banda  alfa/beta  (a/(3),  va¬ 
rios  estudos  demonstram  que  existe  uma  re¬ 
dugao  das  duas  atividades  na  regiao  posterior 
do  encefalo  quando  comparado  com  controles 
normais.  Pacientes  com  aumento  de  beta  em 
regiao  frontal  geralmente  sao  diagnosticados 
portadores  combinados,  nos  quais  o  nivel  de 
inteligencia  e  menor  (embora  normal),  apre- 
sentando  comportamentos  mais  delinquen- 
tes.  Aumento  de  beta  foi  observado  em  um 
estudo  no  qual  foram  avaliados  298  pacien- 
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tes  com  TDAH,  entre  8  e  12  anos,  subdividi- 
dos  em  dois  grupos,  com  e  sem  comorbidade, 
e  80  controles  com  coeficientes  intelectuais 
normals,  todos  sem  uso  de  qualquer  tipo  de 
medicagao.  O  aumento  tanto  na  quantidade 
quanto  na  amplitude  do  beta,  que  variou  entre 
18  e  20  pV,  ocorreu  em  2%  dos  pacientes  com 
TDAH  e  em  15%  daqueles  que  apresentavam 
TDAH  e  comorbidade  associada.  Nenhum  dos 
registros  foi  feito  durante  sonolencia  ou  so- 
no  leve,  afastando,  portanto,  a  possibilidade 
de  o  ritmo  observado  ser  um  fuso  de  sono.  O 
excesso  de  beta  ocorreu  na  regiao  frontal,  foi 
maior  no  grupo  masculino  e  estava  mais  pre¬ 
sente  nos  pacientes  que  apresentavam  humor 
instavel,  baixa  tolerancia  a  frustragao  e  agi- 
tagao  psicomotora  (Figura  22. 8). 9 

Ainda  considerando  beta,  e  importante 
referir  o  trabalho  em  que  foram  avaliados 
grupos  diferentes  de  portadores  de  TDAH  do 
sexo  masculino  (22  pacientes  e  21  controles). 
A  analise  dos  registros  de  EEG  em  repouso 


com  os  olhos  fechados  mostrou  a  existencia  de 
aumento  substancial  de  atividade  beta,  idade 
dependente  nas  regioes  occipital  esquerda  e 
central  direita  comparado  a  central  esquer¬ 
da  e  temporal  direita.  A  coerencia  do  grau  de 
sincronizagao  generalizada  de  beta  entre  os 
dois  hemisferios  teve  uma  acuracia  de  86,7%, 
e  a  opiniao  dos  autores  consistia  em  conside- 
rar  um  fator  classificatorio  para  diagnostico 
clinico  de  TDAH  usando  o  EEG.10 

Atividade  alfa  isolada  esta  globalmente 
diminuida  em  pacientes  adultos  do  tipo  com- 
binado,  e  existe  consistencia  na  afirmagao  de 
que  a  atividade  alfa  difere  entre  estes  pacien¬ 
tes  em  relagao  a  idade  e  potenciais  comorbi- 
dades  psiquiatricas.  Assimetria  da  banda  al¬ 
fa  no  EEG,  na  regiao  frontal  do  cerebro,  re- 
gistrada  durante  estado  de  relaxamento  em 
pacientes  portadores  da  sindrome,  esta  rela- 
cionada  com  disfungao  motivacional.11  Esta 
alteragao  tambem  foi  atribuida  a  presenga 
de  depressao,  possivelmente  secundaria  ao 


Figura  22.8 

Beta  fusiforme,  alfa  modulado  de  forma  irregular,  padrao  lento  anterior  as  custas  de  atividade  teta: 
caracteristicas  que  podem  ser  encontradas  em  registro  eletroencefalografico  de  pacientes  com  TDAH. 
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sintomas  de  TDAH,  principalmente  no  grupo 
feminino,  estando  a  depressao  relacionada  as 
dificuldades  cumulativas  no  desempenho  de 
tarefas  comuns. 12,13  A  assimetria  da  alfa  na 
regiao  frontal  na  populagao  pediatrica  e  adul- 
ta  tem  influencia  genetica,  com  abrangencia 
familiar  resultando  em  um  fenotipo  ontoge- 
neticamente  estavel. 14-15 

Evidencias  demonstram  que  a  repercus- 
sao  dos  sintomas  de  TDAH  no  EEG  esta  for- 
temente  associada  a  idade  e  a  frequencia  com 
que  se  manifestam,  e  que  o  decrescimo  das 
bandas  delta  e  teta  ocorrem  independente- 
mente  de  serem  grupo  controle  ou  portado- 
res.  No  entanto,  em  adultos,  observa-se  lenti- 
ficagao  do  ritmo  alfa  associado  ao  aumento  de 
beta  (13-30  Hz)  em  regioes  centrais,  sugerin- 
do  a  existencia  de  um  estado  mais  ou  menos 
mantido  de  relaxamento  (ou  desligamento).16 
O  consenso  internacional  e  que,  embora  te- 
nhamos  diversos  estudos  envolvendo  pacien- 
tes  com  TDAH  de  diversas  faixas  etarias,  as 
caracteristicas  do  EEG  nesta  populagao  sao 
muito  variadas,  devido  a  heterogenia  da  apre- 
sentagao  da  sindrome,  que  tambem  determina 


respostas  diferentes  ao  tratamento  medica- 
mentoso.  Os  estudos  de  Clarke  mostraram  a 
existencia  de  diferentes  subtipos  de  EEG  re- 
lacionados  ao  atraso  de  maturagao  cortical, 
estado  de  hipovigilancia  e  excesso  de  beta, 
principalmente  nos  subgrupos  psiquiatricos.9 
Isto  e  consistente  com  os  estudos  de  Shaw  em 
ressonancia  magnetica  funcional  demons- 
trando  a  espessura  da  cortex  ao  longo  da  vi- 
da  desses  pacientes,  e  as  mudangas  funcionais 
que  ocorrem  quando  tratados  e  nao  tratados 
precocemente  (Figura  22.9). 

O  que  e  possivel  confirmar  no  momen- 
to,  fundamentando-se  nos  trabalhos  recen- 
temente  publicados  apos  longos  anos  de  pes- 
quisa  clinica  e  laboratorial,  e  que  a  variabi- 
lidade  de  apresentagao  da  sindrome  devido 
a  sua  associagao  com  comorbidades  psiquia- 
tricas  vai  determinando  variagoes  no  regis- 
tro  da  atividade  eletrica  cerebral.  Sabe-se 
que  teta  frontotemporal,  beta  fusiforme  e 
menor  percentual  de  alfa  sao  alteragoes  en- 
contradas  nos  exames  destes  pacientes,  as- 
sim  como  ha  evidencias  de  que  as  relagoes 
teta/beta  e  alfa/beta  estao  comprometidas  e 
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Linha  de  base  do  cortex  ao  longo 
da  idade  em  pacientes  com  TDAH 


Figura  22.9 

Espessura  do  cortex  de  acordo  com  a  idade. 


Fonte:  Shaw.17 
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relacionadas  com  subtipos  especificos,  mas 
ainda  nao  ha  a  evidencia  de  que  essas  alte- 
ragoes  possam  ser  utilizadas  em  nivel  cllnico 
como  marcadores  para  diagnostico  neurofi¬ 
siologico,  como  era  considerado  na  decada 
passada  (Figura  22.10). 

Todo  o  conteudo  discutido  ate  o  momen- 
to  sobre  diagnostico  neurofisiologico  foi  fun- 
damentado  no  estudo  de  variagoes  dos  ritmos 
cerebrais  considerados  normais  e  encontra- 
dos  nos  exames  de  EEG  da  populagao  de  ma- 
neira  geral. 

Quais  seriam  as  consequencias  de  alte- 
ragoes  eletrograficas  tipo  descargas  epilepti- 
formes  em  pacientes  com  TDAH?  Estas  des¬ 
cargas  contribuiriam  para  acentuar  o  TDAH? 

Atividade  epileptiforme  e  o  resultado  de 
descargas  anormais  (paroxisticas)  que  ocor- 
rem  sincronicamente  em  um  agregado  de 
neuronios.  Essas  descargas  originam  grafo- 
elementos  considerados  anormais  (p.  ex.,  es- 
piculas,  ondas  agudas  ou  pontas,  polipontas, 
etc.)  no  EEG  do  couro  cabeludo.  Em  nivel  ce- 
lular,  isso  corresponderia  a  surtos  de  despo¬ 


larizagao  espontanea  da  membrana  neuronal 
(grupo  de  despolarizagao  paroxistica).  Em- 
bora  um  grupo  de  despolarizagao  paroxis¬ 
tica  seja  considerado  o  marco  celular  de  um 
neuronio  hiperexcitavel,  a  hipersincronia,  ou 
seja,  varios  neuronios  descarregando  simul- 
taneamente,  provavelmente  resulta  de  anor- 
malidades  que  ocorrem  em  nivel  sinaptico. 
Esta  atividade  epileptiforme  pode  ocorrer  em 
qualquer  area  do  cerebro,  de  forma  isolada, 
agrupada,  difusa  unilateral  ou  bilateralmen- 
te  em  relagao  aos  hemisferios.  A  distribuigao 
variada  permite  manifestagoes  clinicas  e  sin- 
tomatologias  tambem  variadas  que  podem,  na 
maior  parte  das  vezes,  direcionar  para  tipos 
especificos  de  epilepsia  (Figura  22.11). 

A  prevalencia  de  epilepsia  em  pacientes 
com  TDAH  flutua  entre  8  e  77%,  dependendo 
dos  criterios  usados  para  o  diagnostico.  Quan- 
do  se  comparam  pacientes  com  epilepsia  con- 
trolada  e  pacientes  com  TDAH,  sob  o  ponto 
de  vista  de  testagem  cognitiva,18  observa-se 
que  ambos  sao  lentos  nos  testes  relacionados 
a  memoria,  concentragao,  tempo  de  resposta 
e  orientagao  visuomotora  e  espacial,  em  re- 
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Figura  22.10 

Bandas  de  frequences  com  amplitude  correspondente  em  cada  area  do  encefalo.  Analise  feita  em 
um  EEG  normal  em  vigilia  com  derivagao  monopolar  em  Cz. 
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lagao  a  controles  normais,  principalmente 
quando  as  alteragoes  eletroencefalograficas 
sao  bilaterais  ou  predominantemente  a  di- 
reita.  Observa-se,  no  entanto,  que,  embora 
lentos,  os  pacientes  com  TDAH  apresentam 
maior  numero  de  acertos  em  avaliagoes  com- 
plexas,  ou  seja,  aquelas  que  exigem  o  resga- 
te  de  um  maior  numero  de  informagoes  para 
serem  processadas. 

Griangas  com  epilepsia  geralmente  apre¬ 
sentam  mais  problemas  relacionados  a  aten¬ 
gao  e  ao  aprendizado,  sugerindo  haver  uma 
disfungao  neurologica  de  base  como  causa- 
dora  das  crises  e  do  transtorno  da  atengao. 
Muitas  vezes,  a  dificuldade  de  atengao  ja  e 
uma  queixa  referida  antes  da  manifestagao 
clinica  da  crise;  em  outras,  embora  existam 


descargas  paroxisticas  no  EEG,  nao  ocorrem 
crises  epilepticas.  As  pontas  perirrolandicas 
constituem  o  grafoelemento  caracteristico 
das  epilepsias  benignas  da  infancia  com  pon¬ 
tas  centro-temporais  (EBIPGT)  ou  epilepsias 
benignas  da  infancia  com  pontas  rolandicas 
(EBIR),  cujo  prognostico  geralmente  e  favora- 
vel,  sendo  o  tipo  de  epilepsia  mais  frequen- 
temente  associado  ao  TDAH.  Pacientes  com 
epilepsia  rolandica  geralmente  nao  apresen¬ 
tam  lesoes  cerebrais;  a  anormalidade  eletro- 
encefalografica,  embora  presente,  nao  esta 
necessariamente  vinculada  a  presenga  de  cri¬ 
ses  epilepticas,  e  estes  pacientes  nem  sempre 
sao  submetidos  a  tratamento  com  medica- 
mentos  antiepilepticos.  Frequentemente,  sao 
considerados  modelos  ideais  para  trabalhos 


Descargas  epileptiformes  generalizadas  envolvendo  regioes  frontal  e  temporal  anterior  de  ambos 
os  hemisferios  cerebrais. 
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de  avaliagao  de  fungoes  cognitivas  associa- 
das  a  anormalidades  eletroencefalograficas 
interictais.19  No  entanto,  varios  resultados  de 
pesquisa  mostraram  que,  quando  compara- 
dos  com  controles  normals,  muitos  portadores 
apresentavam  pior  resposta  na  avaliagao  de 
habilidades  no  processamento  visuoespacial- 
-temporal  nos  mecanismos  intrmsecos  rela- 
cionados  a  capacidade  de  atengao  sustentada 
e  na  memoria  de  trabalho.  Isto  tinha  relagao 
com  a  localizagao  das  descargas  paroxisticas 
interectais  -  se  aumentavam  durante  o  sono, 
se  eram  bilaterais  ou  preferencialmente  no 
hemisferio  direito.  Pesquisas  atuais  que  estu- 
dam  o  dipolo  e  suas  diferentes  localizagoes  em 
relagao  as  pontas  perirrolandicas  nas  EBIPGT 
mostram  que  existem  dois  grupos  distintos 
dentro  dessa  entidade:  aqueles  de  evolugao 
"benigna",  sem  comprometimento  cognitivo, 
as  vezes  com  transtorno  da  atengao  que  nao 
apresentam  crises  epilepticas,  ou  com  crises 
que  se  manifestam  envolvendo  areas  da  larin- 
ge,  faringe  e  orofacial,  e  aquelas  de  evolugao 
"maligna",  com  disfungao  cognitiva  importan- 
te,  dificuldade  de  controle  clinico,  apesar  do 
uso  dos  medicamentos  antiepileticos,  cuja  cri- 
se  abrange  face,  maos  e  pes,  e  que  frequente- 
mente  cursam  associadas  a  comorbidades  psi- 
quiatricas.20  Fica  entao  o  questionamento  de 
quao  benigna  e  esta  entidade  (Figura  22.12). 

Para  muitos  autores,  a  dificuldade  cogni¬ 
tiva  nas  epilepsias  de  modo  geral  pode  come- 
gar  antes  do  inicio  da  sintomatologia,  mas  a 
evolugao  da  doenga  influenciaria  no  desenvol- 
vimento  da  capacidade  de  concentragao  e  de 
memorizagao,  interferindo  na  realizagao  das 
fungoes  executivas  e  na  qualidade  de  vida.21 
Pacientes  com  descargas  paroxisticas  no  EEG, 
sem  historia  de  crise  convulsiva  ou  problemas 
escolares,  tiveram  um  baixo  desempenho  cog¬ 
nitivo  em  testes,  durante  monitoragao  video- 
-eletroencefalografica,22'23  sugerindo  que  des¬ 
cargas  epileptiformes  subcllnicas  podem  con- 
tribuir  para  uma  interrupgao  da  atengao,  le- 
vando  a  um  prejuizo  cognitivo  transitorio.24-26 

A  partir  do  estudo  das  redes  neuronais 
small-word  nas  epilepsias  do  tipo  mesial  do 
lobo  temporal,  foi  esclarecido  que  estas  redes 
se  movem  em  diregoes  diferentes,  durante  e 
apos  as  crises,  interferindo  nas  bandas  de  fre- 
quencia  alfa,  teta  e  delta,  permitindo  a  defi- 


nigao  da  genese  das  crises  e  tambem  a  com- 
preensao  da  interference  nas  fungoes  execu¬ 
tivas,  na  atengao  e  na  memoria.27 

Na  pratica  clinica  diaria,  sao  vistos  com 
frequence  criangas  e  adolescentes  com  diag¬ 
nostic  de  epilepsia,  controlada  com  farma- 
cos  antiepilepticos  e  com  alteragoes  eletro¬ 
encefalograficas  focais  ougeneralizadas,  que 
apresentam  dificuldades  escolares.  Estes  pa¬ 
cientes  nao  tern  retardo  mental.  Com  auxilio 
psicopedagogico,  frequentemente  conseguem 
superar  suas  dificuldades  e,  com  a  normali- 
zagao  do  EEG  e  a  retirada  das  medicamentos 
antiepileticos,  isso  fica  muito  evidente,  por 
meio  do  depoimento  de  pais  e  professores. 
Pode-se  entao  inferir  e  aceitar  que  descargas 
anormais  e  repetitivas  tendem  a  causar  dis¬ 
fungao  em  multiplas  areas  do  cerebro,  pro- 
vocando  transtorno  da  atengao,  que  pode  ou 
nao  ser  transitorio,  que  nao  esta  necessaria- 
mente  associado  a  hiperatividade  ou  ao  rebai- 
xamento  cognitivo,  mas  que  podem  interferir 
na  capacidade  de  aprendizado  e  memorizagao. 
Na  maior  parte  das  vezes,  dependendo  da  fre- 
quencia  das  convulsoes,  da  sindrome  epilepti- 
ca  e  das  anormalidades  encontradas  no  exame 
de  EEG,  isso  pode  ser  melhorado  ou  resolvido 
apos  tratamento  adequado  e  normalizagao  do 
tragado  eletrografico. 

Existe  algum  outro  exame  neurofisiolo- 
gico  para  a  avaliagao  de  pacientes  com  trans¬ 
torno  da  atengao? 

IPOTENCIAIS  EVOCADOS 
DE  LONGA  LATENCIA 

Os  potenciais  evocados  de  longa  latencia 
(PELL)  sao  tambem  conhecidos  como  poten¬ 
ciais  endogenos  ou  cognitivos  (PC).  Eles  sao 
constituidos  por  uma  serie  de  ondas  positivas 
e  negativas,  geradas  acima  do  tronco  cerebral 
(Nl,  P2,  N2,  P300  e  o  contingente  de  varia- 
gao  negativa  que  vem  apos  o  P300-N400).  Os 
PELL  apresentam  uma  distribuigao  difusa  e 
se  caracterizam  por  terem  latencias  longas, 
grandes  amplitudes  e  baixa  frequencia,  sendo 
necessario  que  o  individuo  esteja  alerta  para 
que  possam  ser  obtidos.  As  ondas  negativas 
sao  representadas  pelo  N,  e  as  positivas,  pelo 
P,  de  forma  que  a  terceira  onda  positiva  que 
ocorre  em  individuos  normais  em  uma  laten- 
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Figura  22.12 

EEG  com  pontas  rolandicas. 


cia  com  janela  entre  250  e  600  ms,  quando  so-  relacionado  ao  estimulo  (ERP)  OU  P300  (P3) 

licitada  a  atengao,  recebe  o  nome  de  potencial  (Figura  22.13). 


Potencial  evocado  P300  ou  potencial  evocado  relacionado  ao  evento  (ERP)  com  todos  os  seus 
componentes. 
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Os  PELL  nao  sao  afetados  de  forma  signi- 
ficativa  pelos  parametros  fisicos  do  estimulo, 
tais  como  intensidade  e  frequencia,  e  podem, 
ao  contrario  dos  de  curta  latencia,  ser  regis- 
trados  por  meio  de  diferentes  modalidades  de 
estimulos  (visuais,  auditivos,  sensitivos).  As 
estruturas  geradoras  do  complexo  N1/P2  lo- 
calizam-se  no  lobo  temporal,  e  os  componen- 
tes  do  P300  sao  gerados  nas  regioes  temporal 
e  hipocampal.28 

POTENCIAL  EVOCADO 
ENDOGENO,  OU  POTENCIAL 
COGNITIVO,  OU  P300,  OU 
POTENCIAL  RELACIONADO 
AO  ESTIMULO  (ERP) 

O  P300,  ou  ERP,  e  composto  por  varias  partes 
que  refletem  em  cascata  o  processamento  da 
informagao,  quando  os  mecanismos  da  aten¬ 
gao  e  da  memoria  sao  requisitados.  E  identi- 
ficado  como  uma  onda  positiva  com  latencia 
entre  250  e  600  ms  ou  mais,  que,  ao  contrario 
dos  potenciais  de  curta  latencia,  e  relativa- 
mente  insensivel  as  caracteristicas  do  esti- 
mulo,  estando  mais  relacionado  ao  contexto 
psicologico  a  que  esse  estimulo  e  apresentado. 


Sua  amplitude  maxima  situa-se  sobre  a  regiao 
centroparietal  (Gz  e  Pz),  porem  tern  uma  dis- 
tribuigao  ampla  e  simetrica  sobre  o  escalpo. 

Pode  ser  obtido  por  meio  de  diferentes  ti- 
pos  de  estimulos,  sendo  que  o  auditivo  usa  o 
paradigma  de  oddball ,  o  metodo  mais  usado 
em  estudos  clinicos.  O  paradigma  consiste  em 
uma  mistura  de  estimulos  frequentes  e  ra- 
ros  selecionados  de  forma  aleatoria,  com  fre¬ 
quencia  e  intensidades  diferentes  para  cada 
um  dos  tipos  de  estimulos.  Se  nao  ocorrerem 
mudangas  detectaveis  no  estimulo,  somente 
os  potenciais  evocados  sensoriais  sao  regis- 
trados  (N100,  P200,  N200).  Se,  no  entanto, 
houver  uma  mudanga  no  padrao  apresenta¬ 
do,  os  mecanismos  que  estao  relacionados  a 
atengao  assumem  o  comando,  e  o  P300  passa 
a  ser  registrado  concomitantemente  ao  esti¬ 
mulo.29  Em  resumo,  o  P300  sera  registrado 
mediante  a  atengao  direcionada  ao  estimulo 
raro  (Figura  22.14). 

O  P300  tern  relagao  com  a  memoria  de 
trabalho,  e  sua  amplitude  e  sensivel  a  quanti- 
dade  de  atengao  e  ao  estado  de  alerta  durante 
vigilia.  Intervalos  curtos  entre  os  estimulos 
determinam  menores  amplitudes,  enquanto 
apresentagoes  com  sequencias  mais  longas 
desencadeiam  um  potencial  com  maior  am- 


Figura  22.14 

Curva  obtida  com  estimulos  frequentes  e  raros  em  situagao  de  atengao,  mostrando  a  presenga  do 
P300  apenas  na  curva  dos  estimulos  raros. 
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plitude.  Esta  janela  de  observagao  mostra  a 
correlagao  entre  o  processo  da  memoria  e  a 
geragao  do  P300.  A  latencia  tambem  varia  de- 
pendendo  do  local  registrado  no  escalpo,  sen- 
do  menor  nas  areas  frontais  e  mais  longa  nas 
parietais.  Diferengas  individuals  na  latencia 
do  P300  sao  correlacionadas  com  a  velocidade 
no  processamento  cognitivo.  Isto  quer  dizer 
que  latencias  curtas  estariam  relacionadas 
a  um  desempenho  cognitivo  superior.30  Nas 
demencias,  os  picos  de  latencia  tendem  a  ser 
progressivamente  mais  longos.  31 

E  importante  enfatizar  que  P300  e  pra- 
ticamente  identico  em  gemeos  monozigotos, 
com  pequenas  diferengas  entre  os  dizigotos. 
Esta  similaridade  foi  confirmada  em  estudos 
geneticos,  nos  quais  se  observou  medidas  cor¬ 
relacionadas  de  P300  entre  membros  de  uma 
mesma  familia.  As  observagoes  motivaram 
estudos  em  genetica,  e  foi  descoberta  a  lo- 
calizagao  de  um  locus  especifico  no  genoma 
humano  que  determina  as  caracteristicas  dos 
ERP.32  Estes  resultados  sugerem  que  o  P300 
pode  ser  o  marcador  de  um  fenotipo.33 

A  onda  P300  e  formada  por  dois  componen- 
tes,  o  P3a,  presente  em  10  a  15%  dos  individuos 
normals,  tern  uma  latencia  mais  curta  com  pi- 
cos  entre  210  a  220,  280  a  320  e  390  a  420  m/s, 
respectivamente,  facilmente  definidos  median- 
te  estimulos  auditivos.  Sua  distribuigao  e  pre- 
dominantemente  frontal,  localizando-se  na  re- 
giao  dorsolateral  e  nas  regioes  do  sulco  frontal 
inferior,  giro  supramarginal,  cortex  anterior, 
extensao  inferior  do  cingulo  e  giro  reto  e  reflete 
a  atividade  do  lobo  frontal  relacionada  ao  hipo- 


campo  presumivelmente  desencadeada  por  um 
periodo  instantaneo  de  atengao  direcionada.34 
Houve  tentativas  em  varios  trabalhos  citados  na 
literatura  de  tentar  definir  o  P3a  como  um  po- 
tencial  independente  “novelty  P300"  ou  “no-go 
P300“,  porem  os  resultados  mostraram  que  ele 
e  apenas  o  componente  variante  do  P300  com 
topografia  especifica  no  encefalo  e  que  tern  re- 
lagao  com  a  atengao  imediata  confirmada.35  O 
P3b  tern  sua  maxima  positividade  sobre  a  regiao 
parietal  e  aparece  em  resposta  ao  estimulo  ra- 
ro  com  latencia  discretamente  mais  longa  que 
o  P3a,  estando  associado  ao  acesso  da  memoria 
e  tendo,  provavelmente,  uma  participagao  na 
reorganizagao  proporcional  dos  conteudos  da 
memoria  ligada  a  entrada  das  informagoes.36 
Nivel  de  atengao,  idade,  dificuldade  de  com- 
preensao  e  disturbio  de  memoria  e  cognigao  sao 
variaveis  que  podem  interferir  no  P300,  sendo 
o  comportamento  da  onda  em  resposta  ao  esti¬ 
mulo  uma  forma  de  se  avaliar  o  nivel  de  aten¬ 
gao  (Figura  22.15). 

OBTENQAO  DO  P300 

Para  se  obter  o  P300,  existe  sistema  10-20  co¬ 
mo  no  EEG,  usando  tres  ou,  de  forma  mais  ro- 
tineira,  apenas  dois  eletrodos  cefalicos  Cz-Pz 
referenciados  com  a  orelha  e  monitorizando 
os  movimentos  oculares,  para  que  nao  haja 
interference  contaminando  o  sinal  cefalico 
(Figura  22.16). 

O  uso  de  estimulos  auditivos  dentro  do 
paradigma  de  oddball  e  o  aceito  universal- 


Memoria  de  fixagao 

Figura  22.15 

Processamento  da  informagao  -  elaboragao  do  p3a  e  do  p3b. 


P3a 


P3b 


Fonte:  Polich.37 
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Figura  22.16 

Colocagao  dos  eletrodos  para  obtengao  do  potencial  cognitivo. 


mente  na  pratica  clinica.  A  apresentagao  dos 
estimulos  frequentes  e  raros  deve  seguir,  de 
preferencia,  uma  sequencia  pseudoaleatoria, 
caracterizada  por  uma  sucessao  de  estimulos 
frequentes  e  raros,  randomizados  de  forma 
a  aceitar  tambem  dois  estimulos  raros  con- 
secutivos.  Uma  probabilidade  de  sequencias 
proposta  para  uso  clinico  precisa  ter  uma 
media  entre  15  e  20%  de  estimulos  raros.  O 
examinando  pode  contar  mentalmente  o  esti- 
mulo  raro,  responder  com  uma  atividade  mo- 
tora  intencional,  por  exemplo,  apertando  um 
botao,  ou  associar  a  contagem  mental  com  a 
atividade  motora. 

E  importante  assinalar  que  a  onda  deno- 
minada  P300  nao  depende  da  resposta  mo¬ 
tora,  uma  vez  que  sua  latencia  e  mais  longa 
quando  comparada  ao  tempo  despendido  com 
a  resposta.  O  P300  e,  na  verdade,  o  resulta- 
do  da  atengao  direcionada  para  o  estimulo. 
A  vigilia  e  o  alerta  sao  fatores  fundamentals 
na  obtengao  do  estimulo,  e  sonolencia  e  desa- 
tengao  diminuem  a  sua  amplitude  ou  mesmo 
eliminam  o  seu  registro.  A  latencia  e  a  am¬ 
plitude  do  P300  sao,  muitas  vezes,  um  pa- 
rametro  dificil  de  se  determinar.  Definir  os 
dois  picos  P3a  e  P3b  seria  provavelmente  a 
solugao  ideal,  porem,  nem  sempre  eles  estao 
presentes  em  todos  os  individuos  examina- 
dos.  Alem  disso,  existe  outra  variavel,  que  e 
a  morfologia,  muitas  vezes  diferente  do  P300. 
Assim,  a  melhor  forma  de  medir  a  latencia  e 
definir  o  ponto  de  intersecgao  das  linhas  que 
se  estendem  da  indugao  e  se  prolongam  ate  a 
margem  da  onda.  A  amplitude  sera  mais  bem 


medida  em  comparagao  com  a  linha  de  base, 
sendo  considerada  a  diferenga  interpico  N2- 
-P3  (Figura  22.17). 

O  ideal,  e  isto  ja  foi  comprovado  na  pratica 
clinica  e  apresentado  em  varias  pesquisas,  e 
que  os  pacientes  sejam  examinados  dentro  de 
um  contexto  de  tres  etapas  sequenciais,  como 
demonstrado  na  Figura  22.17,  com  intervalo 
de  pelo  menos  cinco  minutos  entre  elas,  e  as¬ 
sim  distribuidas:  a  primeira  ouvindo  o  para- 
digma  com  o  objetivo  de  tomar  conhecimento 
da  diferenciagao  entre  os  dois  sons  apresenta- 
dos  (atengao  1);  a  segunda  associando  uma  ati¬ 
vidade  motora,  por  exemplo,  apertar  um  botao 
todas  as  vezes  que  surge  o  som  raro  (atengao 
Pb),  e  a  terceira  associando  a  atividade  motora 
com  uma  atividade  mental  (fungao  cortical), 
contagem  do  som,  todas  as  vezes  que  ocorrer 
o  estimulo  raro  (atengao  Pb+Cn),  exigindo, 
portanto,  maior  concentragao. 

P300  EM  PACIENTES 
COM  TRANSTORNO  DE 
DEFICIT  DE  ATENQAO 

Pacientes  com  TDAH  apresentam  comprome- 
timento  no  circuito  frontotemporal-limbico 
e  cerebelo  e  nos  mecanismos  de  transporte 
da  dopamina.  Glinicamente,  manifestam-se 
com  varios  sintomas,  dos  quais  sao  ressalta- 
dos  dificuldade  de  atengao,  de  memorizagao, 
de  realizagao  de  fungoes  executivas  e  auto- 
controle.  Sabendo  que  o  P300  e  o  resultado 
da  distribuigao  de  redes  neurais  no  cerebro 
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Figura  22.17 

Medida  da  amplitude  do  potencial  P300. 


associada  com  atengao  e  memoria  operacio- 
nal,  e  que  estas  redes  envolvem  os  circuitos 
frontoparietal-temporais,  a  utilizagao  do  exa- 
me  do  P300  em  pacientes  com  TDAH  passou 
a  ser  uma  ferramenta  de  auxilio  diagnostico 
ao  longos  das  duas  ultimas  decadas. 

Usando  a  associagao  de  P300  com  res- 
sonancia  magnetica  funcional  (fMRI)  em 
criangas  com  TDAH  medicadas,  observou-se 
que  estes  pacientes  apresentavam  aumento 
da  ativagao  na  regiao  inferior  do  giro  frontal 
esquerdo,  no  giro  temporal  medial  direito  e 
no  giro  parietal  inferior,  confirmando  que 
existem  anormalidades  espaciais  e  tempo- 
rais  nas  atividades  neurais  relacionadas  a 
atengao  sustentada  e  ao  controle  de  execu- 
gao.38  Em  pacientes  com  transtornos  cogni- 
tivos,  relacionados  a  memoria,  dificuldade 
de  aprendizado  e  distragao,  ou  em  uma  fase 
inicial  de  deterioragao  mental,  o  P300  mos- 
trou  tambem  ser  um  parametro  importante 
na  avaliagao  dos  beneficios  da  utilizagao  da 
fosfatidilserina  para  diminuigao  destes  sin- 
tomas.39  Sob  o  ponto  de  vista  neurofarmaco- 
logico,  estudos  mostraram  que  pacientes  com 
interference  no  circuito  dopaminergico  (Pa¬ 
rkinson,  sindrome  das  pernas  inquietas)  tern 
alteragao  tanto  na  definigao  do  P3a  quanto 
do  P3b,40  e  que  antagonistas  da  dopamina, 
como  o  sulpiride,  interferem  nas  medidas  de 
amplitude  do  P300.  Ainda  considerando  as- 
pectos  neurofarmacologicos,  ha  sugestao  de 
que  o  locus  ceruleus  norepinefrina  (LG-NE) 


contribui  para  a  geragao  do  P300  (P3b),  e  que 
sua  topografia  temporoparietal  permite  que 
seja  mais  uma  vez  confirmado  que  atengao  e 
vigilia  sao  fatores  fundamentals  para  o  regis- 
tro  deste  potencial.41 

As  investigagoes  em  neurofarmacologia  e 
neuroimagem  foram  importantes  para  expli- 
car  como  e  gerado  o  P300,  a  inter-relagao  que 
existe  entre  este  potencial  e  o  EEG  envolvendo 
as  bandas  teta/alfa  e,  principalmente,  enten- 
der  a  correlagao  existente  entre  a  geragao  e  o 
funcionamento  do  P3a,  mediante  atengao,  e 
do  P3b,  com  a  memoria  operacional. 

Ja  foram  estabelecidos  parametros  do  uso 
do  P300  como  diagnostico  complementar  para 
criangas  e  adolescentes  com  TDAH  com  difi¬ 
culdade  de  aprendizado  e  sem  hiperatividade 
por  meio  da  aferigao  da  amplitude.42,43  Valores 
de  amplitude  tambem  foram  usados  como  si- 
nalizadores  de  anormalidade  em  criangas  dis- 
lexicas,44  em  fungao  do  disturbio  da  linguagem 
e  em  criangas  com  alteragao  do  processamento 
auditivo  central. 

Nao  existem,  no  entanto,  evidencias  de 
que  ele  pode  ser  um  bom  avaliador  de  fungoes 
cognitivas  em  pacientes  epilepticos. 45,46  Em 
relagao  a  latencia,  esta  diminuida  nos  pacien¬ 
tes  com  comprometimento  cognitivo. 

A  Figura  22.18  mostra  o  aumento  de  erros 
na  analise  do  P300  em  pacientes  com  TDAH, 
usando  estimulos  visuais  alternando  esquer- 
da  e  direita.  O  significativo  aumento  de  erros 
na  fase  de  apertar  o  botao  por  omissao  e  an- 


320  capitulo  22  DIAGNOSTICO  NEUROFISIOLOGICO  NO  TRANSTORNO  DA  ATENQAO 


%  Grafico  de  porcentagem  de  erros 
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Figura  22.18 

Grafico  de  distribuigao  da  porcentagem  de  erros 
diante  de  condigoes  experimentais  -  crianga 
controles  e  criangas  com  TDAH. 

Fonte:  Perchet  e  colaboradores.47 


tecipagao  foi  atribuldo  pelos  autores  a  impul- 
sividade  motora  desses  pacientes,  que  foram 
incapazes  de  aguardar  a  vinda  do  estimulo  e, 
consequentemente,  de  definir  sua  localizagao 
de  forma  mais  orientada.  Para  eles,  o  inter  - 
valo  entre  os  componentes  N2-P3  tambem  foi 
menor  em  relagao  a  amplitude,  contribuindo 
para  a  confirmagao  de  que  esses  individuos 
realmente  apresentam  uma  imaturidade  nas 
fungoes  executivas  do  lobo  frontal.47 

Na  pratica  cllnica,  com  o  estudo  de  con¬ 
troles  sem  queixa  de  dificuldade  escolar  e 
deficit  de  atengao,  comparados  com  criangas 
com  diagnostico  de  TDAH  pela  avaliagao  cli¬ 
nica  neurologica  e  psicologica,  na  faixa  eta- 
ria  entre  8  e  12  anos,  foram  estabelecidos  va- 


lores  de  referenda  para  analise  dos  exames 
de  P300.  Em  uma  primeira  etapa,  esses  da¬ 
dos  foram  definidos  em  um  trabalho  longi¬ 
tudinal,  prospectivo,  com  metodologia  bem 
fundamentada.  Foram  avaliados  53  pacien¬ 
tes  pareados  com  controles  1:1,  da  mesma 
faixa  etaria,  de  ambos  os  sexos,  levando-se 
em  consideragao  os  tres  criterios  de  analise 
do  potencial  cognitivo  (atengao  1,  atengao  Pb, 
atengao  Pb+Cn),  conforme  ja  comentado,  e 
usando  o  estimulo  auditivo  com  o  paradigma 
de  oddball.  Os  resultados  obtidos  mostraram 
que  pacientes  com  TDAH  apresentavam  que- 
da  da  amplitude  no  intervalo  N2-P3  durante 
a  fase  3  do  exame.  Os  valores  abaixo  de  6  pV 
nesta  etapa  do  exame  foram  estatisticamente 
significativos.42  (Figura  22.19),  com  especi- 
ficidade  de  86%  e  valor  preditivo  positivo  de 
84,3%.  Em  avaliagoes  subsequentes,  com  um 
universo  de  mais  de  3.000  pacientes  testados 
e  com  diagnostico  cllnico  e  psicologico  confir- 
mado,  persistiu  a  definigao  desses  parametros 
relacionados  a  queda  da  amplitude  durante  a 
testagem  com  valores  abaixo  de  6  pV  na  etapa 
3  do  exame  (Pb+Cn). 

Em  fungao  de  todos  os  dados  apresentados, 
pode-se  considerar  que  o  P300  e  um  exame  neu- 
rofisiologico  util  na  investigagao  diagnostica  de 
pacientes  portadores  da  slndrome  de  transtor- 
no  de  deficit  de  atengao/hiperatividade.  Abaixa 
amplitude  observada  na  trlade  do  exame,  usan¬ 
do  o  estimulo  auditivo,  dentro  do  paradigma  de 
oddball ,  permite-nos  trabalhar  com  dados  nu- 
mericos  e  objetivos,  que,  associados  a  anamnese 
e  exames  neurologico  e  psicologico,  permitirao 
melhor  acuracia  no  diagnostico. 

Existem  outros  metodos  neurofisiologi- 
cos  para  avaliar  e  tratar  portadores  de  TDAH? 


MEDIA  DAS  AMPLITUDES  (pV) 

Masculino 

Feminino 

Pacientes 

Controles 

P 

Pacientes 

Controles 

P 

Com  atengao  1 

6,63 

7,72 

0,10  (NS) 

8,34 

8,58 

0,70  (NS) 

Com  atengao  Pb 

6,96 

9,65 

0,02 

7,76 

8,93 

0,30  (NS) 

Com  atengao  Pb+Cn 

5,38 

10,21 

0,0000001 

5,69 

9,52 

0,05 

Figura  22.19 

Media  das  amplitudes  nos  pacientes  com  TDAH  e  nos  controles,  em  relagao  ao  sexo,  nas  tres  etapas 
do  exame  do  P300. 
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IanAlise  do  componente 

INDEPENDENTE 

A  analise  do  componente  independente  (IGA) 
(machine-learning)  e  um  processo  que  bus- 
ca  melhor  discriminagao  para  identificar 
pacientes  com  TDAH.  Usando  sinais  com- 
binados  de  EEG  e  19  canais  de  ERP,  foram 
identificados,  durante  monitoragao,  cinco 
picos  de  amplitude  associados  a  medidas  de 
latencia,  no  decorrer  da  realizagao  de  ope- 
ragoes  executivas  discriminado  controles 
e  portadores  da  sindrome.48  Este  metodo 
mostrou  uma  acuracia  de  91%  e  conseguiu 
ser  validado  em  94%  quando  estudos  foram 
replicados.  Ele  apresenta  varias  vantagens 
para  ser  considerado  como  um  biomarcador 
no  diagnostico  de  TDAH. 

1.  As  areas  corticais  envolvidas  nas  medi¬ 
das  sao  mais  bem  definidas  do  que  usan¬ 
do  apenas  um  canal  no  escalpo; 

2.  A  relagao  efetiva  do  sinal,  ruido  que  sepa- 
ra  a  fonte  de  atividades,  e  muito  maior  do 
que  a  mistura  que  vem  de  um  unico  canal 
no  escalpo,  permitindo  medidas  estatisti- 
cas  mais  especificas  e  fidedignas; 

3.  A  possibilidade  e  habilidade  de  separar 
medidas,  ignorando  os  sinais  que  nao 
estao  relacionados  com  atividade  eletri- 
ca  cerebral. 

Embora  ainda  nao  seja  muito  usado  na 
pesquisa  clinica,  o  IGA  pode  representar  a 
ferramenta  neurofisiologica  do  futuro  para  o 
diagnostico  de  pacientes  com  TDAH. 

NEUROFEEDBACK 

Neurofeedback  (NF)  e  um  processo  de  treina- 
mento  condicionado  e  individual  que  possibi- 
lita  uma  autorregulagao  da  atividade  eletrica 
cerebral,  capacitando  o  individuo  para  per- 
ceber  mudangas  em  sua  atividade  fisiologica 
no  tempo  real. 

Levando-se  em  consideragao  que  pacien¬ 
tes  com  TDAH  apresentam  anormalidades  su- 
tis  no  EEG,  caracterizadas  por  aumento  de  te- 
ta  frontocentral,  decrescimo  de  beta  e  aumen¬ 
to  da  relagao  teta/beta,  e  que  estas  discretas 
alteragoes  nao  desaparecem  com  o  tratamen- 
to  medicamentoso,  foi  levantada  a  possibili¬ 


dade  de  induzir  esses  pacientes  a  modificar 
os  seus  ritmos  cerebrais,  com  uso  do  NF.  Nos 
primeiros  trabalhos  de  NF,  gatos  foram  imo- 
bilizados  para  inibir  sua  atividade  motora  e 
foram  usados  dois  eletrodos  no  escalpo  para 
registrar  a  atividade  eletrica  cerebral.  Foi  ob- 
servado  que,  devido  a  imobilizagao,  eles  mo- 
dificavam  de  forma  crescente  e  progressiva 
a  atividade  eletrica  e  passavam  a  produzir 
uma  atividade  beta  em  baixa  frequence  que 
foi  denominada  ritmo  sensorio -motor  (SMR). 
Quanto  mais  reduzida  a  atividade  motora, 
maior  era  o  percentual  de  SMR  produzido. 
Em  criangas  com  TDAH,  o  principal  objetivo 
foi  interferir  no  comportamento  e  nas  fungoes 
cognitivas.  Interferindo  na  banda  teta/beta, 
os  resultados  foram  positivos.49  Desde  entao, 
muitas  pesquisas  foram  realizadas,  algumas 
com  metodologia  rigorosa,  obedecendo  dois 
tipos  de  protocolo: 

1.  Interference  na  banda  teta/beta,  para 

provocar  redugao  da  atividade  teta  e  au¬ 
mento  do  SMR/atividade  beta; 

2.  Aumento  do  controle  sobre  os  potenciais 

corticais  lentos  (SGP). 

Os  resultados  demonstrados  na  literatu- 
ra  determinam  respostas  com  efeito  superior 
ao  placebo,  sendo  que  os  trabalhos  que  usa- 
ram  o  protocolo  2  (SGP)  tiveram  dados  mais 
eficientes. 50,51 

Apesar  da  vasta  literatura  publicada, 
principalmente  nos  ultimos  oito  anos,  e  im- 
portante  que  fique  bem  determinado  que  o  NF 
nao  e  considerado  um  tratamento  de  primeira 
linha  para  pacientes  com  TDAH. 

CONCLUSAO 

Os  exames  neurofisiologicos  mostraram  ser 
importantes  e  podem  ser  considerados  como 
ferramenta  na  investigagao  diagnostica  dos 
disturbios  da  atengao.  No  entanto,  e  valido 
ressaltar  que  nenhum  diagnostico  pode  ser 
realizado  com  base  apenas  em  exames  com- 
plementares.  Sao  de  fundamental  importan¬ 
ce  uma  anamnese  bem  feita,  uma  avaliagao 
clinica  criteriosa  e  o  parecer  fonoaudiologico  e 
psicopedagogico.  O  trabalho  multidisciplinar 
com  esses  pacientes  e  a  chave-mestra  que  vai 
nortear  o  sucesso  do  tratamento. 
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TRANSTORNOS  DA 
ATENQAO:  COMORBIDADES 


RUDIMAR  DOS  SANTOS  RIESGO 


Este  capitulo  trata  das  comorbidades  neu- 
ropsiquiatricas  que  podem  coexistir  com 
os  transtornos  da  atengao,  mais  especifi- 
camente  com  o  transtorno  de  deficit  de  aten- 
gao/hiperatividade  (TDAH).  Este  e  um  trans¬ 
torno  que  se  passa  no  cerebro,  com  um  enorme 
e  inquestionavel  corpo  de  publicagoes  acerca 
das  suas  bases  neurobiologicas.  Por  se  passar 
no  cerebro,  nao  ha  duvidas  de  que  se  trata  de 
um  transtorno  neuropediatrico,  com  varias  in¬ 
terfaces  nas  demais  areas  das  neurociencias, 
tanto  da  saude  mental  quanto  da  educagao. 

O  TDAH,  por  ser  bastante  prevalente  (em 
cerca  de  5%),  seria  o  transtorno  principal. 
Nessa  visao,  os  demais  transtornos  que  tern 
manifestagoes  comportamentais,  se  ocorre- 
rem  junto  com  o  TDAH,  passam  a  ser  con- 
siderados  como  comorbidades  que  gravitam 
ao  redor  do  TDAH.  Neste  capitulo,  a  aborda- 
gem  leva  tambem  em  conta  os  transtornos  da 
atengao  e  suas  comorbidades  neuropsiquiatri- 
cas  em  um  contexto  de  problemas  na  area  da 
aprendizagem  da  crianga. 

Nos  capitulos  anteriores,  ja  foram  abor- 
dados  varios  transtornos  da  aprendizagem 
infantil,  a  comegar  pela  dislexia,  passando 
pela  discalculia,  pelas  dispraxias  e  disgnosias, 
alem  dos  transtornos  da  memoria  e  da  atengao. 

A  atengao  e  um  evento  muito  importante 
para  a  aquisigao  e  a  consolidagao  das  memo- 
rias  e,  por  conseguinte,  para  um  aprendiza- 
do  adequado.  A  atengao  ja  foi  anteriormente 
descrita  em  detalhes  sob  varios  aspectos,  tais 
como  os  neurobiologicos,  os  clinicos,  os  psi- 
cologicos  e  os  neurofisiologicos. 


Tambem  ja  foram  explorados  em  detalhes 
todos  os  mecanismos  envolvidos  na  memoria. 
As  implicagoes  dos  transtornos  da  memoria 
sobre  os  eventos  atencionais  e  tambem  sobre 
o  processo  de  aprendizagem  tern  fortes  bases 
racionais  e  cientificas.  Alem  disso,  eles  sao  fa- 
cilmente  identificados  durante  a  pratica  neu- 
ropediatrica  cotidiana. 

Quando  dois  ou  mais  transtornos  com¬ 
portamentais  ocorrerem  simultaneamente  em 
um  mesmo  paciente,  temos  o  que  se  denomina 
comorbidade.  Este  nao  e  um  fenomeno  raro. 
O  inverso  e  que  geralmente  pode  ser  raro,  ou 
seja,  a  ocorrencia  de  transtornos  "isolados" 
do  comportamento. 

Nao  ha  duvidas  de  que  o  transtorno  da 
atengao  mais  prevalente  nas  criangas  em  ida- 
de  escolar  e  o  TDAH.  Os  percentuais  de  pre- 
Valencia  giram  em  torno  dos  4  a  8%  na  maio- 
ria  dos  levantamentos,  dependendo  dos  cri- 
terios  utilizados. 

Por  seu  turno,  as  dificuldades  no  aprendi- 
zado  sao  mais  prevalentes  do  que  se  imagina. 
Elas  podem  ocorrer  em  ate  20%  no  primeiro 
ano  do  ensino  regular,  passando  para  ate  30 
a  50%  no  transcorrer  dos  seis  primeiros  anos 
de  escola.  Gertamente,  sao  uma  das  principals 
causas  de  encaminhamento  para  avaliagao  e 
atendimento  neuropediatrico. 

Os  professores  frequentemente  sao  a  fon- 
te  primaria  de  diagnostico  de  TDAH  entre 
seus  alunos.  Atualmente,  pelo  maior  nivel  de 
informagao  sobre  o  assunto,  observa-se  que 
pode  ate  estar  havendo  certo  exagero  nas 
suspeitas  diagnosticas  de  possiveis  casos  de 
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TDAH  no  ambiente  escolar.  Essa  tendencia 
ficou  comprovada  em  um  estudo  de  Havey  e 
colaboradores,1  que  comprovaram,  na  amos- 
tra  estudada,  que  os  professores  encaminha- 
ram  mais  provaveis  casos  de  TDAH  do  que 
aqueles  que  realmente  foram  posteriormente 
confirmados  pelo  DSM-IV,  sistema  ate  entao 
utilizado.  Mesmo  com  o  mais  recente  siste¬ 
ma,  o  DSM-5,  permanece  a  tendencia  de  haver 
mais  suspeitas  do  que  comprovagao  do  TDAH. 

Alem  disso,  o  fato  de  uma  crianga  rece- 
ber  o  diagnostic  de  TDAH  nao  implica  ne- 
cessariamente  que  deva  ser  tratada  com  me- 
dicagoes.  No  atendimento  neuropediatrico, 
a  intervengao  medicamentosa  so  se  justifica 
em  duas  situagoes:  se  ha  prejuizo  no  desem- 
penho  escolar  e/ou  problemas  no  relaciona- 
mento  interpessoal. 

Nao  ha  duvidas  de  que  a  abordagem  dos 
problemas  da  aprendizagem  envolve  um  tra- 
balho  concomitante  de  varios  profissionais, 
alguns  na  area  da  saude,  outros  na  de  educa- 
gao.  A  montagem  da  equipe  que  vai  atender 
cada  caso  varia,  dependendo  das  areas  em  de- 
fasagem.  Se  for  na  fala,  sera  o  fonoaudiologo, 
se  for  no  comportamento,  sera  o  psicologo  ou 
o  psiquiatra  da  infancia  e  adolescencia,  se  for 
no  aprendizado  em  si,  sera  o  pedagogo  ou  o 
psicopedagogo.  O  manejo  medicamentoso  po- 
de  ser  feito  tanto  pelo  neuropediatra  quanto 
pelo  psiquiatra  infantil. 

As  comorbidades  neurologicas  das  doen- 
gas  psiquiatricas  e  as  comorbidades  psiquia- 
tricas  das  doengas  neurologicas  sao  eventos 
comuns  e  inegaveis.  Em  vez  de  dividir  essas 
duas  especialidades  pediatricas,  elas  geram 
uma  interface  que  na  realidade  sempre  exis- 
tiu,  denominada  neuropsiquiatria,  e  que  esta 
retornando  com  mais  forga  dentro  da  area  da 
medicina  do  comportamento. 

O  que  tern  ocorrido  e  que  o  suposto  di¬ 
visor  de  aguas,  que  delimitava  as  fronteiras 
entre  a  neurologia  e  a  psiquiatria,  esta  se 
tornando  mais  imperceptivel.  Sao  duas  areas 
muito  proximas,  embora  nao  totalmente  so- 
breponiveis,  justamente  pelo  fato  de  aborda- 
rem  uma  mesma  situagao  clinica,  so  que  por 
angulos  diferentes.  Na  realidade,  sao  com- 
plementares. 

Ao  passo  que  a  neurologia  lida  mais  com 
as  causas  organicas,  a  psiquiatria  trabalha 
mais  com  as  consequencias  comportamen- 
tais.  Os  neuropediatras  contam  com  uma 


boa  base  sobre  varios  niveis  do  lado  organi- 
co  dos  casos  clinicos,  a  comegar  pela  histo- 
logia,  passando  pela  neuroanatomia  e  pelo 
funcionamento  do  sistema  nervoso  central 
(SNG),  pelo  dominio  da  semiologia,  pela  neu- 
rofisiologia,  pelos  dados  de  neuroimagem  e, 
principalmente,  pela  abordagem  maturacio- 
nal.  Por  sua  vez,  os  psiquiatras  infantis  tern 
trabalhado  na  outra  extremidade  da  mesma 
linha  de  atuagao,  mais  centrados  na  carac- 
terizagao  comportamental  e  fenomenologica, 
tornando  mais  claros  os  criterios  diagnosti¬ 
cs  e  definindo  com  precisao  subfenotipos 
de  varios  transtornos  do  comportamento  da 
crianga  e  do  adolescente. 

As  bases  biologicas  dos  transtornos  psi- 
quiatricos  estao  cada  vez  mais  evidentes, 
tanto  na  pesquisa  basica,  quanto  na  pratica 
clinica,  inclusive  no  que  se  refere  ao  TDAH. 
Independentemente  da  formagao  de  origem, 
tanto  os  neurologistas  quanto  os  psiquia¬ 
tras  tern  condigoes  de  fazer  tais  diagnosti¬ 
cs,  bem  como  langar  mao  da  psicofarmaco- 
terapia  para  os  problemas  comportamentais 
das  criangas. 

Diferentes  criangas  com  dificuldade  na 
aprendizagem,  quando  tern  o  TDAH,  podem 
apresenta-lo  com  diferentes  graus  de  inten- 
sidade.  Pode  ser  um  TDAH  do  tipo  desatento, 
do  tipo  hiperativo,  ou  entao  um  quadro  misto. 
Geralmente,  os  meninos  sao  mais  hiperativos, 
e  as  meninas,  mais  desatentas.  Por  isso,  eles 
sao  levados  aos  consultorios  bem  mais  cedo 
do  que  elas.  E  evidente  que  o  TDAH  do  sub- 
tipo  desatento  tern  muito  mais  chances  de  es- 
tar  ligado  as  dificuldades  da  aprendizagem  do 
que  os  demais. 

Na  neurobiologia  do  TDAH,  sao  admitidos 
dois  centros  atencionais:  um  anterior  e  outro 
posterior.  E  possivel  cogitar  que  a  hiperativi- 
dade  esteja  mais  ligada  a  disfungoes  no  centro 
anterior,  ao  passo  que  a  desatengao,  ao  pos¬ 
terior.  Entretanto,  ainda  falta  comprovagao 
dessa  hipotese  na  literatura  sobre  o  assunto. 

E  bem  conhecida  a  heterogeneidade  das 
possiveis  comorbidades  nas  criangas  escola- 
res,  em  especial  no  que  se  refere  aos  distur- 
bios  do  humor  e  a  irritabilidade.  Mick  e  co¬ 
laboradores,2  avaliando  uma  amostra  de  274 
criangas  com  TDAH  e  comorbidades,  verifi- 
caram  que  o  transtorno  de  oposigao  e  desa- 
fio  (TOD)  foi  o  mais  prevalente,  mas  ele  nao 
aumentou  o  risco  para  transtorno  do  humor. 
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Concluiram  que  a  irritabilidade  foi  mais  co¬ 
mum  nas  criangas  com  transtorno  do  humor, 
e  que,  quanto  maior  a  irritabilidade,  maio- 
res  as  chances  de  serem  diagnosticadas  com 
transtorno  afetivo  bipolar  (TAB). 

Em  um  levantamento  local  sobre  as  co¬ 
morbidades  do  TDAH  em  criangas  escolares, 
verificou-se  que  o  subtipo  combinado  foi  o 
mais  prevalente  (51,4%).  Entre  as  comorbi¬ 
dades,  o  que  ocorreu  com  mais  frequencia 
na  amostra  foi  o  transtorno  de  conduta  (TG), 
identificado  em  40%  dos  escolares  da  amostra. 

As  principals  comorbidades  nos  casos  de 
criangas  com  TDAH  sao:  TOD,  TC,  transtor¬ 
no  de  tiques  (TT),  transtorno  de  ansiedade 
(TA),  TAB,  transtorno  depressivo  do  humor, 
transtornos  da  linguagem,  enurese  noturna, 
epilepsia  ou  eletroencefalograma  (EEG)  alte- 
rado  e  o  proprio  transtorno  da  aprendizagem, 
de  que  trata  este  livro.  Essas  comorbidades 
serao  abordadas  em  um  contexto  no  qual  a 
crianga  ja  tenha  dificuldades  no  aprendiza- 
do  e  TDAH.  Um  resumo  delas  e  do  seu  mane- 
jo  pode  ser  visto  na  Figura  23.1.  Nesta,  e  en- 
fatizada  a  importancia  da  combinagao  entre 
psicoterapia  e  psicofarmacoterapia. 

Os  principals  farmacos  usados  em  psico¬ 
farmacoterapia,  no  ambito  da  neuropediatria, 
estao  sumarizados  na  Tabela  23.1. 


I  TRANSTORNO  DE 

OPOSIQAO  E  DESAFIO  (TOD) 

Na  pratica  do  consultorio,  o  TOD,  frequente- 
mente,  e  identificado  nas  criangas  com  TDAH, 
e  tal  concomitancia  ja  esta  amplamente  di- 
vulgada  na  literatura.  Sua  forma  mais  bran- 
da  poderia  ser  denominada  negativismo,  ou 
seja,  a  crianga  se  nega  a  fazer  o  que  lhe  e  so- 
licitado.  Na  sua  forma  mais  completa,  deno¬ 
minada  TOD,  a  crianga  propositadamente  se 
opoe  a  qualquer  pessoa  investida  de  autorida- 
de,  quer  seja  pai,  cuidador  ou  professor,  com 
uma  postura  claramente  desafiadora. 

A  apresentagao  clinica  e  bastante  varia- 
vel,  mas,  em  geral,  as  transgressoes  nao  sao 
tao  graves  quanto  as  que  costumam  ocorrer 
no  TG;  contudo,  fica  evidente  o  comportamen- 
to  implicante  em  relagao  aos  pais,  professores 
e  colegas.  As  criangas  podem  ter  um  baixo  li- 
miar  as  frustragoes  e  irritar-se  com  facilida- 
de.  Elas  acabam  funcionando  como  um  grupo 
intermediary  entre  as  com  TDAH  "puro"  e  as 
com  o  outro  extremo  deste  mesmo  espectro, 
que  seria  o  TG,  pelo  menos  no  que  ser  refere 
a  biografia  pessoal  e  familiar,  alem  da  inten- 
sidade  do  perfil  comportamental. 

Como  podem  se  tornar  alvo  de  criticas, 
pode  comegar  uma  "bola  de  neve"  crescente, 


Figura  23.1 

Comorbidade  psiquiatrica. 


ISRS,  inibidores  seletivos  de  recaptagao  da  serotonina;  ADT,  antidepressivos  triciclicos. 
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TABELA  23.1  Medicagoes  mais  usadas  em  psicofarmacoterapia 

Medicagao 

Dose  inicial 

Dose  efetiva 

Dose  maxima 

Sertralina 

12,5-25  mg/dia 

50-75  mg/dia 

200  mg/dia 

Fluoxetina 

5-10  mg/dia 

20-40  mg/dia 

60  mg/dia 

Paroxetina 

5-10  mg/dia 

20-40  mg/dia 

60  mg/dia 

Imipramina 

10  mg/dia 

3-5  mg/dia 

75  mg/dia 

Clomipramina 

25  mg/dia 

100  mg/dia 

75-200  mg/dia 

Acido  valproico 

15  mg/kg/di  a 

30-100  mg/kg/dia 

2.500  mg/dia 

Carbamazepina 

15  mg/kg/dia 

20-35  mg/kg/dia 

2.400  mg/dia 

Risperidona 

1  mg/dia 

1-3  mg/dia 

6  mg/dia 

Clonidina 

0,05  mg/dia 

3-5  mg/kg/dia 

0,2  mg/dia 

Pimozida 

1  mg/dia 

1-4  mg/dia 

4  mg/dia 

Buspirona 

5  mg/dia 

15-30  mg/dia 

60  mg/dia 

com  serias  consequencias  no  medio  e  longo 
prazo.  Por  terem  o  TOD,  as  criangas  provo- 
cam,  e  por  isto  sao  criticadas.  Como  recebem 
criticas,  cai  a  autoestima.  A  forma  de  reagir 
e  revidando  as  provocagoes,  o  que  fecha  o 
circulo  vicioso. 

A  prevalencia  do  TOD  nas  criangas  com 
TDAH  tern  se  mostrado  variavel,  e  a  faixa  vai 
de  30  ate  65%,  na  dependencia  da  origem  da 
amostra,  se  clinica  ou  populacional.  Dentro 
do  Programa  de  Deficit  de  Atengao  com  Hipe- 
ratividade  (PRODAH)  do  Hospital  de  Clinicas 
de  Porto  Alegre,  em  uma  amostra  clinica,  a 
taxa  ficou  muito  proxima  dos  40%. 

Na  pratica  do  consultorio,  observa-se 
que  esses  percentuais  de  comorbidade  entre 
TDAH  e  TOD  sao  bem  discrepantes,  na  de¬ 
pendencia  da  fonte  das  informagoes.  Geral- 
mente,  os  professores  informam  maior  conco- 
mitancia  entre  esses  dois  transtornos  do  que 
os  pais.  Esse  fato  possivelmente  decorre  das 
diferengas  nas  caracteristicas  em  termos  de 
relacionamento,  quando  se  compara  o  travado 
entre  pais  e  filhos  com  o  que  ocorre  entre  pro¬ 
fessores  e  alunos  com  TOD.  Alem  disso,  nao  e 
muito  claro  o  limite  a  partir  do  qual  um  ca- 
so  de  TOD  passa  a  ser  considerado  como  TG. 

Assim  como  o  TDAH,  o  TOD  e  mais  fre- 
quente  nos  meninos  do  que  nas  meninas,  tan- 
to  na  sua  forma  "pura"  quanto  na  associada 
ao  TDAH.  Aqui  pode  caber  uma  justificative 
cultural,  entre  outras,  ja  que  os  meninos,  em 
geral,  sao  educados  de  uma  forma  diferente 


das  meninas,  de  tal  modo  a  serem  um  pouco 
mais  impositivos  e  ate  agitados. 

Dentro  do  TDAH,  e  razoavel  admitir-se 
que  o  TOD  seja  mais  frequente  entre  os  ca- 
sos  com  predominio  da  hiperatividade,  segui- 
do  pelos  mistos.  E  evidente  que  essa  comor¬ 
bidade  e  muito  menos  frequente  no  subtipo 
desatento.  Quanto  mais  agitada  e  a  crianga, 
maiores  serao  as  chances  de  que  ela  apresen- 
te  um  comportamento  desafiador. 

Parece  haver  um  componente  de  predis- 
posigao  familiar  para  o  TOD.  O  risco  de  TOD 
em  familiares  de  criangas  com  TDAH  e  essa 
comorbidade  e  tres  vezes  maior,  quando  com- 
parado  com  criangas  so  com  o  TDAH. 

Os  problemas  do  TOD  nas  criangas  com 
TDAH  e  dificuldade  no  aprendizado  sao  ba- 
sicamente  dois.  O  primeiro  e  para  a  propria 
crianga:  ja  foi  descrito  e  trata  daquele  circu¬ 
lo  vicioso  entre  TOD,  provocagoes,  reclama- 
goes  e  criticas,  baixa  autoestima,  revide  das 
provocagoes  como  forma  de  defesa  e  conse- 
quente  queda  no  desempenho  escolar.  O  se- 
gundo  repercute  na  turma  toda  e  reside  jus- 
tamente  no  manejo  disciplinar.  Criangas  com 
esse  transtorno  podem  ser  desagregadoras  no 
amago  da  turma,  pois  desafiam  a  autoridade 
do  professor  e,  se  forem  lideres,  podem  ate 
dar  maus  exemplos. 

As  pesquisas  mostram  que  as  criangas 
com  TOD  e  TDAH  tern  maior  prevalencia  de 
dificuldades  na  aprendizagem,  quando  com- 
paradas  com  as  que  tern  o  TDAH  "puro".  Con- 
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tudo,  suas  dificuldades  academicas  sao  me- 
nores  do  que  as  encontradas  pelas  criangas 
com  TDAH  e  TC,  pois  essa  comorbidade  e  mais 
intensa  do  ponto  de  vista  comportamental  e 
mais  prejudicial  do  ponto  de  vista  do  desem- 
penho  escolar. 

E  possivel  que  os  problemas  atencionais 
das  criangas  com  TOD  tenham  uma  base  neu- 
robiologica  ligeiramente  diferente  das  com 
o  TDAH  "puro".  Ha  trabalhos  comprovando 
essa  possibilidade.  Em  um  estudo  de  casos 
e  controles,  foi  constatado  que  o  desempe- 
nho  das  criangas  com  TOD,  ao  realizarem 
o  GPT  (continuous  performance  test)  teste 
de  desempenho  continuo,  foi  inferior  ao  das 
criangas-controle  sem  nenhum  transtorno 
comportamental. 

O  tratamento  do  TDAH  associado  com 
TOD  envolve  dois  tipos  de  estrategias:  a)  nao 
medicamentosas,  tais  como  psicoterapia,  te- 
rapia  cognitivo-comportamental  (TGG),  aten- 
dimento  psicopedagogico  (devido  as  dificul¬ 
dades  comportamentais  e  academicas  con- 
comitantes);  b)  medicamentosas,  com  uso  de 
metilfenidato  de  curta  ou  longa  duragao  (0,7 
a  1  mg/kg/dia)  ou  risperidona  (1  a  3  mg/dia, 
conforme  a  necessidade).  A  clonidina  pode 
ser  tentada,  naqueles  casos  de  inicio  muito 
precoce,  quando  a  crianga  ainda  nao  esta  no 
ensino  regular,  ou  entao  quando  ha  muitos 
sintomas  disruptivos,  tais  como  ansiedade  de 
base,  impulsividade  ou  ate  tiques  associados. 
A  clonidina  tambem  pode  ajudar  a  amenizar 
o  "efeito  rebote"  que  pode  ocorrer  ao  anoite- 
cer  naquelas  criangas  que  usam  metilfenida¬ 
to  de  curta  agao.  A  dose  normal  da  clonidina 
e  de  0,03  a  0,05  mg/kg/dia,  iniciando  por  dose 
unica  noturna,  depois  dividindo  em  2  a  3  to - 
madas  diarias,  com  aumentos  bem  graduais, 
conforme  a  resposta  clinica. 

O  prognostico  de  longo  prazo,  em  termos 
de  comportamento  antissocial,  vai  depender 
da  intensidade  da  comorbidade  que  vem  jun¬ 
to  com  o  TDAH.  Se  for  um  TOD,  sera  melhor 
do  que  se  for  um  TG,  sabidamente  mais  gra¬ 
ve  e  prejudicial. 

I  TRANSTORNO  DE 
CONDUTA  (TC) 

A  concomitancia  entre  TG  e  TDAH  costuma 
ser  mais  preocupante,  visto  que  o  primeiro 
pode  trazer  consequencias  mais  serias,  tan- 


to  no  curto,  quanto  no  longo  prazo.  E  menos 
frequente  do  que  o  TOD  em  termos  de  comor¬ 
bidade  com  o  TDAH. 

Quanto  menor  a  crianga,  possivelmente 
mais  diflcil  sera  suspeitar  de  TG.  Um  compor¬ 
tamento  que  deve  ser  pesquisado  nas  crian¬ 
gas  pequenas  e  que  muitas  vezes  pode  passar 
despercebido  e  a  crueldade  com  animais.  Es- 
te  dado  pode  ser  um  dos  primeiros  indicios 
de  um  TG  incipiente.  Se  quern  faz  a  anamne- 
se  estiver  pensando  na  possibilidade  de  TG, 
deve  questionar  sobre  esse  comportamento. 

Na  pratica,  o  que  se  observa  e  que  o  TG  vai 
se  tornando  mais  evidente  e,  portanto,  mais 
frequentemente  diagnosticado,  a  medida  que 
a  idade  da  crianga  vai  avangando.  Nos  ado- 
lescentes,  o  diagnostico  e  relativamente  mais 
facil  do  que  nas  criangas  maiores. 

Por  definigao,  criangas  com  TG  tern  um 
padrao  comportamental  no  qual  sao  desres- 
peitados  os  direitos  basicos  dos  outros.  Pode 
haver  provocagao,  agressao  verbal  ou  fisica, 
destruigao  intencional  do  patrimonio  alheio, 
entre  outros  comportamentos  com  semelhan- 
te  nivel  de  intensidade  e  gravidade.  Outras 
queixas  compativeis  com  TG  podem  incluir 
fugas  de  casa,  mentiras,  roubos,  faltas  na  es- 
cola  e  ate  abuso  sexual.  Esses  comportamen¬ 
tos  tern  uma  intensidade  bem  maior  do  que  a 
observada  nos  casos  de  TOD.  Por  funcionarem 
como  agentes  desagregadores,  criangas  com 
TDAH  e  TOD  desestruturam  o  ambiente  fa¬ 
miliar  e  escolar.  Sao  pacientes  dificeis  de  tra- 
tar,  muitas  vezes  com  ma  adesao  as  condutas 
e  medicagoes  propostas.  O  manejo  necessita 
ser  interdisciplinar,  o  que  inclui  medicagao  e 
intervengoes  nao  medicamentosas. 

A  prevalencia  de  TG  nos  casos  de  TDAH 
varia  de  15  a  40%,  mais  uma  vez  dependen- 
do  do  local  de  onde  provem  as  amostras.  Nos 
centros  terciarios,  evidentemente,  os  percen- 
tuais  serao  maiores. 

Assim  como  no  TOD,  o  TG  tambem  e 
mais  comum  nos  meninos  do  que  nas  meni- 
nas.  Tambem  e  mais  comum  no  TDAH  tipo 
hiperativo  do  que  no  misto  e  quase  ausente 
no  TDAH  do  tipo  desatento,  pois  este  ultimo 
e  o  tipo  de  comportamento  menos  disruptivo 
entre  os  casos  de  TDAH. 

Ainda  nao  esta  definido  o  que  possa  haver 
de  genetico  no  TG.  Possivelmente  ele  decorra 
mais  de  disfungoes  na  dinamica  familiar  do 
que  de  uma  propensao  que  possa  passar  como 
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heranga.  Pode  ficar  estabelecido  urn  clrculo 
vicioso,  no  qual  nao  se  sabe  se  o  TC  e  causa 
ou  consequencia  da  desagregagao  da  familia. 

Do  ponto  de  vista  dos  problemas  que  pos- 
sam  ocorrer  no  ambiente  escolar,  muito  pro- 
vavelmente  o  TG  trara  maiores  queixas  no 
comportamento  do  que  no  desempenho  es¬ 
colar.  E  possivel  que  o  mau  desempenho  aca- 
demico  esteja  mais  ligado  ao  TDAH  do  que 
ao  TG.  Podem  ocorrer  brigas,  agressividade, 
conflitos  com  os  colegas  e  professores,  que- 
bra  de  regras,  pequenos  delitos,  mentiras  e 
outros  desvios  da  conduta. 

O  tratamento  deve  incluir  psicoterapia 
com  ou  sem  terapia  familiar  associada,  ou 
terapia  cognitiva  comportamental  (TGG).  A 
medicagao  pode  ajudar  a  melhorar  a  adesao 
as  intervengoes  nao  medicamentosas  do  TG, 
embora  eventualmente  possa  nao  haver  ade¬ 
sao  a  qualquer  tipo  de  abordagem  oferecida, 
quer  seja  nao  medicamentosa,  quer  seja  com 
uso  de  medicagoes. 

O  problema  do  tratamento  medicamen- 
toso  das  criangas  maiores  e  dos  adolescentes 
que  tenham  o  TG  como  comorbidade  do  TDAH 
pode  vir  a  ser  a  propensao  para  o  abuso  ou 
dependencia  de  drogas  illcitas.  Por  isto,  al- 
guns  cllnicos  tentam  evitar  o  metilfenidato. 

Uma  opgao  seria  a  risperidona,  com  do¬ 
se  inicial  de  1  mg  a  noite,  conforme  consta 
na  Tabela  23.1. 

O  prognostico  nao  e  bom,  em  especial  no 
longo  prazo,  e  depende  de  muitas  variaveis, 
tais  como  intensidade  dos  sintomas,  grau  de 
coesao  da  familia  e  adesao  ao  tratamento, 
entre  outras.  No  curto  prazo,  o  que  mais  po¬ 
de  prejudicar  sao  as  dificuldades  no  relacio- 
namento  com  os  pais,  colegas  e  professores. 

ITRANSTORNO  DE 
TIQUES  (TT) 

Parece  haver  algum  tipo  de  ligagao  entre  o 
TDAH  e  o  TT.  O  primeiro  ocorre  com  mais 
frequencia  nas  criangas  com  tiques  do  que 
nas  normais.  Menos  frequentemente,  tambem 
pode  ser  observada  uma  associagao  entre  TT 
e  TOG  (transtorno  obsessivo-compulsivo)  ou 
outros  transtornos  dentro  do  espectro  da  an- 
siedade  de  base. 

Tiques  sao  movimentos  complexos  e  es- 
tereotipados  (tique  motor)  ou  vocalizagoes  (ti- 
que  vocal),  que  caracteristicamente  sao  subi- 


tos,  de  curta  duragao  e  sem  uma  finalidade  es- 
peclfica.  Ocorrem  na  vigllia,  em  especial  nos 
momentos  de  ansiedade,  e  desaparecem  com  o 
sono.  Os  pais  costumam  chama-los  de  "cacoe- 
tes".  Eles  podem  migrar  de  lugar  e  flutuar  em 
intensidade  com  o  passar  dos  meses  ou  anos. 

Nao  deve  haver  confusao  entre  tique  e  co- 
reia.  O  primeiro  pode  facilmente  ser  descrito 
e  reproduzido  pelo  examinador,  alem  de  se 
conseguir  certo  controle  voluntario  para  que 
nao  ocorram,  mesmo  que  com  algum  esfor- 
go,  o  que  nao  e  possivel  nos  casos  de  coreia, 
cujos  movimentos  sao  bem  mais  complexos, 
diflceis  de  imitar  pelo  examinador  e  diflceis 
de  controlar  por  parte  do  paciente. 

Existe  um  TT  um  pouco  mais  grave,  de- 
nominado  slndrome  de  Gilles  de  la  Tourette. 
Neste  caso,  os  pacientes  tern  mais  de  um  ti¬ 
que  motor  e  pelo  menos  um  tipo  de  tique  vo¬ 
cal,  com  duragao  de  ao  menos  um  ano.  Alguns 
pacientes  falam  palavroes  e  blasfemias,  o  que 
e  denominado  coprolalia.  Estima-se  que  ate 
60%  das  criangas  com  transtorno  de  Tourette 
tambem  tenham  TDAH. 

A  neurobiologia  do  transtorno  de  Touret¬ 
te  ainda  nao  e  totalmente  compreendida,  mas, 
na  analise  neuroanatomica,  sao  envolvidas 
as  vias  frontais  e  subcorticais.  Especula-se 
que  possa  ter  alguma  relagao  com  infecgao 
estreptococica  previa,  a  semelhanga  do  que 
pode  ocorrer  na  coreia  de  Sydenham.  Essa 
slndrome  extrapiramidal  frequentemente 
esta  associada  ao  TDAH,  mas  tambem  pode 
coexistir  com  o  TOG  e  outros  problemas  com- 
portamentais. 

A  concomitancia  entre  TDAH  e  TT  mostra 
percentuais  de  prevalencia  variaveis.  Os  valo- 
res  vao  desde  3,5  ate  17%.  Na  pratica  cllnica, 
algumas  criangas  podem  desenvolver  TT  apos 
uso  de  metilfenidato  (MFD).  Gontudo,  muito 
provavelmente,  ja  tinham  tal  predisposigao 
antes  do  uso  da  medicagao. 

O  inlcio  dos  sintomas  ocorre  entre  os  2  e 
15  anos  de  idade,  mais  comumente  entre  os  6  e 
7  anos.  Os  tiques  motores  geralmente  afetam 
a  cabega,  os  olhos  ou  a  face.  Os  tiques  vocais 
iniciais  em  geral  imitam  o  som  de  limpar  a 
garganta,  fungar  ou  fazer  um  ruldo  semelhan- 
te  a  tosse.  Tambem  podem  ocorrer  grunhidos, 
silvos  e  ate  palavroes.  Os  sintomas  melhoram 
e  pioram  espontaneamente,  mas  parecem  ter 
uma  relagao  com  situagoes  de  estresse.  Em  su- 
ma,  parece  haver  uma  historia  natural  para 
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os  tiques,  que  nem  sempre  respeita  o  que  for 
feito  do  ponto  de  vista  medicamentoso. 

Nao  existe  unanimidade  na  literatura  no 
que  concerne  a  possibilidade  de  o  TDAH  e  o 
TT  terem  uma  origem  genetica  comum.  Ou- 
trora  se  imaginava  que  o  gene  responsavel  pe- 
lo  transtorno  de  Tourette  fosse  o  mesmo  cau- 
sador  de  pelo  menos  20%  dos  casos  de  TDAH. 
Contudo,  essa  possibilidade  nao  se  confirmou, 
pois  os  resultados  tern  sido  discordantes. 

Do  ponto  de  vista  dos  problemas  na 
aprendizagem,  possivelmente  os  pedagogicos 
decorram  mais  do  TDAH,  e  os  emocionais  se 
devam  mais  ao  TT.  Quanto  maior  o  nivel  de 
ansiedade  de  base,  piores  ficam  os  tiques. 
Eles  podem  determinar  que  caia  a  autoesti- 
ma,  pois  a  crianga  pode  ser  motivo  de  brinca- 
deiras  maldosas  por  parte  dos  colegas  devido 
aos  seus  movimentos  bizarros. 

O  tratamento  dessa  situagao  e  basicamen- 
te  medicamentoso.  Sabe-se  que  nos  casos  de 
TDAH  e  TT  concomitante  pode  haver  certo 
receio  de  usar  psicoestimulantes,  em  espe¬ 
cial  o  MFD.  Contudo,  nao  ha  contraindicagao 
absoluta.  Tais  tipos  de  medicamentos  nao  sao 
capazes  de  produzir  um  transtorno  de  Tou¬ 
rette,  mas  podem  exacerbar  tiques  preexis- 
tentes.  Nessas  situagoes,  uma  boa  estrategia 
e  iniciar  o  MFD  em  baixas  doses  e  fazer  au- 
mentos  bem  lentos  e  graduais,  na  tentativa  de 
tratar  o  TDAH  sem  piorar  o  TT  previo.  O  que 
se  sabe  e  que,  muitas  vezes,  o  efeito  de  piorar 
os  tiques  e  transitorio. 

Outra  opgao  e  usar  clonidina,  principal- 
mente  nas  criangas  pre-escolares  com  an¬ 
siedade  de  base,  TDAH  moderado,  TT  e  cer¬ 
to  grau  de  impulsividade.  Em  geral,  inicia- 
-se  por  uma  dose  noturna,  acrescentando- 
-se  lentamente  as  doses  diurnas,  ate  chegar 
a  tres  tomadas  diarias.  A  posologia  esta  na 
Tabela  23.1. 

Se  a  crianga  tern  TDAH  e  TT  associados 
a  muitos  sintomas  disruptivos,  tais  como 
agressividade  e  predominio  da  hiperativida- 
de,  pode-se  tentar  usar  risperidona,  em  geral 
1  mg  duas  vezes  ao  dia,  com  dose  maxima  em 
6  mg/dia.  A  associagao  entre  estimulantes  e 
antipsicoticos  fica  reservada  para  aqueles  ca¬ 
sos  mais  graves. 

O  prognostico  dessa  situagao  de  coexis¬ 
tence  entre  TDAH  e  TT  nao  e  tao  desfavora- 
vel.  Ambos  tern  uma  tendencia  no  sentido  de 
reduzir  os  sintomas  em  intensidade. 


I  TRANSTORNOS 
DE  ANSIEDADE  (TA) 

Todos  vivemos  sob  certo  grau  de  ansiedade,  a 
qual  pode  ser  normal  ou  patologica.  Fica  di- 
ficil  definir  o  ponto  exato  a  partir  do  qual  a 
ansiedade  passa  a  ser  anormal.  O  melhor  re- 
ferencial  poderia  ser  o  grau  de  desproporgao 
entre  o  estimulo  ansioso  e  a  reagao  da  crianga 
e/ou  a  intensidade  do  prejuizo  que  ele  possa 
ser  capaz  de  causar. 

Durante  a  evolugao,  a  crianga  normal- 
mente  pode  passar  por  fases  mais  ansioge- 
nicas,  com  alguns  medos  transitorios.  Estes 
eventos  maturacionais,  quando  de  curta  du- 
ragao  e  proporcionais  aos  estimulos,  estao 
dentro  da  faixa  da  normalidade.  O  TA  se  ca- 
racterizaria  pela  perpetuagao  desses  estados 
de  ansiedade,  em  situagoes  e  faixas  etarias  ja 
incompativeis  para  sua  ocorrencia. 

Existem  varios  tipos  de  transtornos  den¬ 
tro  do  espectro  da  ansiedade  de  base.  O  mais 
leve  seria  a  ansiedade  propriamente  dita,  e 
os  mais  graves  seriam  o  TAG  (transtorno  de 
ansiedade  generalizada),  o  TP  (transtorno  do 
panico)  e  o  TOC  (transtorno  obsessivo-com- 
pulsivo).  Outros  transtornos,  menos  intensos, 
mas  ainda  dentro  desse  mesmo  grupo,  sao  an¬ 
siedade  de  separagao,  ansiedade  social  e  todo 
o  grupo  das  fobias. 

Dificilmente  uma  crianga  apresenta  ape- 
nas  um  dos  TAs,  como  se  fosse  um  caso  "pu- 
ro".  O  comum  e  que  haja  uma  combinagao  de 
um  ou  mais  transtornos  dentro  dessa  area. 
Admite-se  que  ate  30%  das  criangas  ansio- 
sas  tenham  mais  de  um  tipo  concomitante  de 
transtorno  dentro  do  espectro  da  ansiedade. 

Por  outro  lado,  a  comorbidade  entre  TDAH 
e  os  TAs  pode  variar  de  20  a  40%  em  diferen- 
tes  estudos.  Seria  de  se  esperar  que  o  TDAH 
tipo  hiperativo  ou  misto  tenha  maior  preva¬ 
lence  de  TA;  contudo,  essa  assertiva  pode  nao 
ser  verdadeira.  Alguns  estudos  mostram  que 
a  ansiedade  pode  interferir  na  sintomatologia 
do  TDAH  e  diminuir  a  impulsividade  por  in¬ 
terference  nos  mecanismos  de  agao  da  memo- 
ria  de  trabalho,  cujo  desempenho  sabidamente 
e  modulado  pelo  nivel  de  ansiedade  de  base. 

Entre  os  TAs  que  ocorrem  concomitante- 
mente  com  o  TDAH,  os  mais  frequentes  cos- 
tumam  ser  o  TAG  e  o  transtorno  de  ansiedade 
de  separagao.  Uma  crianga  com  TDAH  e  TAG 
pode  ter  muitos  problemas.  O  TAG  pode  ser 
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tao  intenso  a  ponto  de  conseguir  sobrepujar  o 
prejirizo  eventualmente  causado  pelo  proprio 
TDAH.  Pode  ate  paralisar  totalmente  a  crian¬ 
ga,  prejudicando  seu  desempenho  escolar. 

A  neurobiologia  da  ansiedade  pode  ser 
abordada  por  meio  de  diversas  vertentes.  Do 
ponto  de  vista  neuroanatomico,  a  circuitaria 
deve  incluir  cortex  pre-frontal,  areas  do  sis- 
tema  limbico,  nucleos  da  rafe  e  o  locus  ceru- 
leus.  Do  ponto  de  vista  dos  neurotransmis- 
sores,  varios  sistemas  estao  envolvidos,  tais 
como  sistema  gabaergico,  noradrenergico, 
serotoninergico  e  glutamatergico. 

Na  clinica,  o  que  se  observa  com  mais 
frequencia  sao  medos  ou  preocupagoes  ex- 
cessivas  e  desproporcionais,  que  tornam  pe- 
noso  o  dia  a  dia  das  criangas.  Muitas  vezes, 
ocorre  a  chamada  ansiedade  antecipatoria, 
que  precede  viagens,  ferias  e  outros  eventos. 
A  crianga  fica  a  todo  momento  perguntando 
quanto  tempo  falta  para  o  evento  acontecer, 
fica  impaciente  e  cada  vez  mais  ansiosa.  Como 
se  pode  observar,  essa  ansiedade  pode  ocor- 
rer  tanto  para  os  eventos  negativos  quanto 
para  os  positivos. 

Em  criangas  que  tern  um  elevado  nivel 
de  ansiedade  de  base,  nao  e  raro  que  o  moti- 
vo  principal  da  consulta  neuropediatrica  seja 
cefaleia  ou  dor  abdominal,  sem  nenhum  con- 
comitante  organico  que  as  justifique.  E  im- 
portante  avaliar  se  ha  ou  nao  um  humor  des- 
viado  para  o  lado  da  depressao,  com  multiplas 
queixas  organicas  sem  comprovagao  clinica. 
Com  alguma  frequencia,  o  que  se  observa  e 
a  concomitancia  entre  depressao  e  ansiedade 
em  uma  mesma  crianga. 

No  que  se  refere  as  repercussoes  dessa 
comorbidade  do  TDAH  sobre  o  desempenho 
escolar,  e  natural  que  elas  dependam  do  grau 
de  intensidade.  E  sabido  que  uma  ansiedade 
leve  a  moderada  e  capaz  de  melhorar  o  desem¬ 
penho  dos  eventos  mnemonicos,  mas  que,  a 
partir  de  um  determinado  nivel,  ela  pode  ra- 
pidamente  deteriorar  a  eficiencia  da  memoria. 
E  o  que  ocorre  quando  a  crianga  se  preparou 
para  uma  prova,  tern  bom  potencial  cognitivo 
e  conhecimentos  para  realiza-la,  mas  esta  tao 
ansiosa  que  ocorre  o  famoso  "deu  um  bran- 
co".  Inexplicavelmente,  nao  consegue  lembrar 
nada  do  que  estudou.  Somado  aos  variados 
niveis  de  ansiedade,  existe  tambem  o  pro¬ 
prio  TDAH.  Se  ele  for  mais  do  tipo  desatento, 
piores  serao  as  repercussoes  na  vida  escolar. 


A  abordagem  medicamentosa  dos  casos 
de  concomitancia  entre  TDAH  e  TA  deve  le- 
var  em  conta  qual  dos  dois  transtornos  causa 
maior  prejuizo.  Se  for  o  TDAH,  pode-se  iniciar 
com  monoterapia  com  psicoestimulante,  como 
o  MFD,  em  doses  crescentes.  Se  for  a  ansieda¬ 
de  de  base,  a  melhor  opgao  sao  os  antidepres- 
sivos,  em  especial  os  que  tiverem  maior  agao 
ansiolitica  associada.  Os  mais  usados  na  area 
pediatrica  sao  a  imipramina  e  a  fluoxetina, 
cujo  manejo  esta  especificado  na  Tabela  23.1. 

Tambem  e  importante  a  abordagem  nao 
medicamentosa,  na  qual  podem  intervir  o 
psicoterapeuta,  o  psicopedagogo,  o  terapeuta 
ocupacional  ou  o  terapeuta  de  familia.  Oca- 
sionalmente,  o  ambiente  ou  os  proprios  pais 
sao  ansiogenicos.  Nesses  casos  especificos, 
o  simples  uso  de  medicagao  nao  e  suficiente 
para  reverter  a  situagao. 

O  prognostico  tambem  vai  depender  de 
quais  dos  dois  transtornos  e  mais  intenso.  A 
curva  de  modificagao  dos  sintomas  do  TDAH, 
com  o  passar  dos  anos,  e  bem  conhecida.  Sa- 
be-se  que  a  velocidade  com  que  a  hiperativi- 
dade  diminui  com  o  passar  do  tempo  e  maior 
do  que  a  velocidade  da  desatengao.  Por  isso, 
as  criangas  podem  ser  mais  hiperativas,  e  os 
adultos,  mais  desatentos,  na  media. 

O  TA,  por  sua  vez,  tern  uma  evolugao  di- 
ferente  e  as  vezes  ate  inversa.  Esse  e  um  sin- 
toma  muito  mais  dificil  de  diminuir  com  o 
tempo.  Uma  crianga  ansiosa  muito  provavel- 
mente  sera  um  adulto  com  ansiedade  de  base. 
O  importante  e  um  bom  vinculo  com  o  psico¬ 
terapeuta  e  o  uso  de  medicagoes,  quando  in- 
dicado.  Gontudo,  o  principal  e  a  necessidade 
de  aprender  a  conviver  para  sempre  com  certo 
grau  de  ansiedade  e  tentar  encontrar  formas 
de  tirar  proveito  do  sintoma  na  vida  adulta. 

ITRANSTORNO 

AFETIVO  BIPOLAR  (TAB) 

Este  e  um  transtorno  recorrente,  as  vezes 
evoluindo  em  ciclos,  dai  a  antiga  denomina- 
gao  "ciclotimia".  Existem  varios  graus  de  gra- 
vidade  e  diferentes  subtipos  do  TAB.  A  pre- 
valencia  geral  e  de  aproximadamente  1,5% 
da  populagao. 

A  analise  da  neurobiologia  do  TAB  deve 
incluir  estudos  em  varias  areas  da  neuroci- 
encia,  tais  como  genetica,  neuroanatomia, 
neuroendocrinologia  e  a  analise  dos  neuro- 
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transmissores,  entre  outros.  Do  ponto  de  vis¬ 
ta  neuroanatomico,  a  regiao  mais  envolvida 
e  a  frontal,  com  suas  conexoes  com  o  siste- 
ma  limbico.  O  eixo  hipotalamo-hipofise-su- 
prarrenal  fornece  o  suporte  anatomico  para  a 
abordagem  do  ponto  de  vista  neuroendocrino. 

Existem  diferengas  entre  o  TAB  dos  adul- 
tos  e  o  das  criangas.  Nestas,  o  diagnostico  e 
bem  mais  dificil,  especialmente  antes  dos  seis 
anos  de  idade.  Nao  e  facil  caracterizar  com 
precisao  episodios  manlacos  na  faixa  pedia- 
trica.  Nos  adultos,  a  mania  pode  se  exterio- 
rizar  por  euforia,  humor  exaltado,  grandio- 
sidade  e  ate  psicose  aguda.  Ja  nas  criangas, 
os  sintomas  sao  mais  difusos,  proteiformes  e 
cronicos.  Pode  ocorrer  irritabilidade,  baixo 
limiar  as  frustragoes  e  agressividade  episo- 
dica,  esta  ultima  configurando  verdadeiras 
"tempestades  afetivas".  Alem  disso,  nas  crian¬ 
gas,  alguns  sintomas  do  TAB  tern  tragos  em 
comum  com  outros  transtornos  pediatricos, 
tais  como  o  TOD,  transtornos  do  humor  e  o 
proprio  TDAH. 

E  possivel  que  alguns  dos  casos  pediatri¬ 
cos  tidos  como  TDAH  "puro"  sejam,  na  reali¬ 
dade,  casos  de  TAB  ou  entao  de  comorbidade 
entre  as  duas  situagoes.  De  fato,  muito  pro- 
vavelmente,  esse  engano  diagnostico  entre 
TDAH  e  TAB  e  bem  mais  frequente  do  que  se 
imagina.  Nesse  contexto,  a  historia  familiar 
passa  a  ser  muito  importante,  visto  que  nao 
ha  um  marcador  biologico  para  nenhum  dos 
dois  transtornos  por  enquanto. 

A  grande  maioria  das  criangas  com  diag¬ 
nostico  de  TAB,  algo  em  torno  de  90%,  preen- 
che  criterios  para  o  TDAH.  O  inverso  nao  e 
tao  similar.  Admite-se  que,  entre  as  criangas 
com  TDAH,  aproximadamente  10%  tambem 
tenham  o  TAB. 

Escolares  com  TDAH  mais  TAB,  em  geral, 
chamam  mais  atengao  do  que  criangas  so  com 
o  TDAH,  ou  do  que  aquelas  sem  nenhum  dos 
transtornos.  Sua  labilidade  no  humor  e  seu 
baixo  limiar  as  frustragoes  podem  prejudicar 
tanto  na  parte  comportamental  quanto  no  que 
se  refere  ao  desempenho  escolar.  Estas  crian¬ 
gas  podem  ter  problemas  de  relacionamento 
com  os  colegas  e  professores,  ter  dificuldades 
em  seguir  as  regras  e  combinagoes,  irritar-se 
com  facilidade  e  ciclar  entre  fases  de  grandio- 
sidade  e  fases  de  baixa  autoestima.  O  TDAH, 
por  si  so,  pode  trazer  prejuizos  ao  processo  de 
aprendizagem.  Se  estiver  associado  ao  TAB, 


as  dificuldades  escolares  podem  se  somar  os 
problemas  disciplinares. 

Esse  grupo  de  criangas  necessita  do  su¬ 
porte  psicopedagogico  para  suas  dificuldades 
academicas,  bem  como  de  psicoterapia  para  o 
manejo  dos  seus  problemas  comportamentais. 
Para  o  tratamento  medicamentoso  das  criangas 
com  os  dois  transtornos  concomitantes,  a  me- 
lhor  associagao  seria  estabilizadores  do  humor, 
tais  como  divalproato  de  sodio,  carbamazepina 
ou  litio,  associados  com  o  MFD,  todos  nas  do¬ 
ses  pediatricas  normais.  Nos  episodios  mania- 
cos  do  TAB  pediatrico,  outra  possibilidade  e  o 
uso  da  risperidona,  na  dose  media  de  3  mg/dia. 

O  prognostico  da  comorbidade 
TDAH+TAB  nao  e  tao  favoravel.  Os  sintomas 
do  TDAH  podem  diminuir  com  o  passar  dos 
anos,  notadamente  os  aspectos  relacionados 
a  hiperatividade,  restando  ate  40%  de  adultos 
com  alguns  tragos  residuais,  possivelmente 
mais  intensos  na  area  da  desatengao  do  que 
na  area  da  hiperatividade.  Por  outro  lado,  o 
TAB  nao  tern  igual  tendencia;  ao  contrario, 
pode  ate  piorar  com  o  passar  dos  anos.  Nos 
adultos  que  foram  criangas  com  TAB,  pode  ha¬ 
ver  tendencia  ao  abuso  de  drogas  ilicitas  e/ou 
alcool  e  tambem  um  maior  risco  de  suicidio. 

Pode-se  admitir  que,  quanto  mais  cedo 
instalou-se  um  TAB  em  uma  crianga,  pior 
do  ponto  de  vista  prognostico.  Essa  analogia 
encontra  respaldo  na  literatura.  Entre  os  va- 
rios  modelos  propostos  para  explicar  a  neu- 
robiologia  do  TAB,  existe  o  chamado  "efeito 
kindling ",  cuja  tradugao  aproximada  seria 
"abrasamento".  Esse  evento  esta  muito  bem 
documentado  na  area  da  epilepsia. 

ITRANSTORNO 

DEPRESSIVO  DO  HUMOR 

De  um  modo  geral,  e  mais  dificil  o  diagnostico 
dos  transtornos  comportamentais  nas  crian¬ 
gas  do  que  nos  adultos.  No  caso  dos  transtor¬ 
nos  depressivos,  por  exemplo,  os  sintomas 
podem  ser  muito  pouco  especificos,  ao  com- 
parar  criangas  com  adultos.  Pode  ate  ocorrer 
uma  hiperatividade  compensators,  tornando 
mais  provavel  que  se  pense  em  TDAH  do  ti- 
po  hiperativo  do  que  em  depressao  pura.  Esse 
seria  o  comportamento  clinico  da  "depressao 
mascarada  por  hiperatividade"  na  infancia. 

As  criangas  deprimidas  podem  mostrar 
um  humor  triste  ou  irritavel,  baixo  limiar  as 
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frustragoes,  perda  de  interesse  por  atividades 
que  anteriormente  eram  prazerosas,  altera- 
goes  no  padrao  do  sono  ou  no  apetite,  dores 
recorrentes  em  diferentes  locais,  lentificagao 
psicomotora,  retraimento  social,  excesso  de 
culpa,  baixa  autoestima,  fadiga  facil,  agres- 
sividade  episodica,  dificuldades  em  crescer 
e  em  ganhar  peso.  Os  sintomas  mais  extre- 
mos  correspondem  as  ideias  ou  ate  a  tentati- 
vas  de  suicldio. 

Nas  criangas  com  problemas  de  aprendi- 
zagem  e  um  leve  deficit  cognitivo,  nao  e  raro 
o  encontro  de  um  quadro  depressivo  de  base, 
pois  suas  inteligencias,  ainda  que  deficientes, 
podem  ser  suficientes  para  que  elas  constatem 
suas  dificuldades.  Mesmo  nas  criangas  com 
inteligencia  preservada,  se  estiverem  com  di- 
ficuldade  no  aprendizado  e  humor  deprimido, 
pode  ser  dificil  saber  com  certeza  se  a  depres¬ 
sao  e  a  causa  ou  a  consequencia  do  baixo  de- 
sempenho  escolar.  Ocorre  que  ambas  podem 
se  retroalimentar  em  um  aumento  incessan- 
te  de  intensidade,  a  menos  que  haja  interven- 
gao  dos  profissionais  da  saude  e  da  educagao. 

A  coexistencia  de  depressao  no  TDAH  e 
alta  e  pode  comprometer  o  desempenho  esco¬ 
lar.  Os  percentuais  dessa  comorbidade  giram 
em  torno  dos  15%  nos  levantamentos  feitos  no 
nosso  meio.  Os  valores  sao  ate  bem  mais  ele- 
vados  nos  estudos  feitos  no  exterior. 

A  neurobiologia  do  transtorno  depressivo 
e  em  grande  parte  fundamentada  nos  neuro- 
transmissores.  Entretanto,  tambemtem  sido 
imputados  os  chamados  "segundos  mensagei- 
ros",  os  aspectos  psiconeuroendocrinos  e  ate 
as  bases  psiconeuroimunologicas.  Existe  pra- 
ticamente  uma  teoria  para  cada  neurotrans- 
missor.  Do  ponto  de  vista  neuroanatomico, 
ha  muito  se  sabe  que  a  modulagao  do  humor 
e  uma  das  fungoes  dos  lobos  frontais. 

O  tratamento  das  criangas  com  dificulda- 
de  no  aprendizado  e  a  combinagao  de  TDAH 
com  tragos  depressivos  envolve  varios  pro¬ 
fissionais.  Enquanto  os  educadores,  pedago- 
gos  e  psicopedagogos  tratam  dos  problemas 
academicos,  os  psicoterapeutas  tratam  dos 
concomitantes  emocionais.  A  psicofarmaco- 
terapia  e  exercida  pelos  neuropediatras  ou 
pelos  psiquiatras  da  infancia  e  adolescencia. 

As  vezes,  criangas  desse  grupo  podem  ate 
piorar  da  depressao  quando  estao  em  monote- 
rapia  com  MFD.  A  melhor  estrategia  medica¬ 
mentosa  geralmente  e  a  combinagao  de  fluo- 


xetina  com  metilfenidato  nas  doses  pediatri- 
cas  usuais.  Outra  opgao  seria  uma  tentativa 
de  monoterapia,  que  visa  tratar  tanto  o  TDAH 
quanto  a  depressao  com  o  uso  da  imiprami- 
na,  na  dose  de  3  a  5  mg/kg/dia.  Esta  ultima 
e  mais  efetiva  no  tratamento  da  depressao  e 
da  enurese  noturna  do  que  no  tratamento  do 
TDAH,  cuja  primeira  escolha  segue  sendo  o 
MFD  de  curta  ou  longa  duragao,  alem  da  ato- 
moxetina  ou  ate  das  anfetaminas. 

O  prognostico  vai  depender  da  combina¬ 
gao  de  diferentes  variaveis,  tais  como  inten¬ 
sidade  de  cada  um  dos  dois  transtornos,  qual 
prevalece  sobre  qual,  alem  da  adesao  ao  tra¬ 
tamento  medicamentoso  e  nao  medicamento- 
so,  entre  outras.  No  geral,  a  resposta  ao  tra¬ 
tamento  do  TDAH  e  mais  rapida  do  que  a  do 
tratamento  dos  sintomas  depressivos  de  base. 

I  TRANSTORNOS 
DA  LINGUAGEM 

Nao  e  incomum  a  concomitancia  entre  o 
TDAH  e  os  transtornos  da  linguagem.  Essa 
comorbidade  e  identificada  em  aproximada- 
mente  14%  das  criangas  com  TDAH. 

O  fato  de  ambos  surgirem  juntos  na  mes- 
ma  crianga  nao  e  surpreendente.  A  explicagao 
para  a  ligagao  entre  esses  dois  transtornos  cer- 
tamente  passa  pelo  entendimento  da  neurobio¬ 
logia  do  TDAH,  em  especial  no  que  se  refere 
as  disfungoes  no  centro  atencional  posterior, 
cuja  localizagao  e  praticamente  a  mesma  da 
chamada  area  de  Wernicke,  que  corresponde 
ao  giro  temporal  superior  dos  destros,  local  em 
que  a  palavra  falada  e  decodificada.  Gontudo, 
alguns  autores  postulam  diferengas  no  uso  da 
linguagem,  quando  se  compara  criangas  com 
TDAH  com  criangas  sem  o  transtorno. 

Existe  uma  area  de  trabalho  comum  pa¬ 
ra  os  psicopedagogos  e  os  fonoaudiologos.  E 
justamente  a  area  da  linguagem.  A  verdade  e 
que  um  dos  pre-requisitos  para  a  transmissao 
dos  conhecimentos,  ou  seja,  do  aprendizado, 
e  o  dominio  da  linguagem,  pois  so  por  meio 
dela  os  conteudos  podem  ser  codificados  pa¬ 
ra  transmissao  e  decodificados  na  recepgao. 

Alem  de  uma  boa  audigao,  de  um  estoque 
fonemico  suficiente  e  do  dominio  dos  meca- 
nismos  fonoarticulatorios,  e  necessario  certo 
nlvel  de  atengao  para  que  a  linguagem  flua 
de  forma  adequada.  Adicionalmente,  alem  da 
linguagem  compreensiva,  ha  a  expressiva,  a 
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corporal  e  a  escrita.  As  tres  ultimas  tambem 
dependem  de  todas  as  estruturas  encarrega- 
das  da  motricidade  voluntaria  e  automatica, 
bem  como  da  coordenagao  motora,  alem  dos 
aportes  que  vem  dos  quadrantes  posteriores 
dos  hemisferios  cerebrais. 

Para  o  entendimento  dos  transtornos  da 
linguagem,  e  imperativo  que  se  dominem  to¬ 
das  as  fases  da  maturagao  dessa  importante 
fungao  na  evolugao  da  crianga.  Na  ontogenia 
das  fungoes  corticais,  uma  das  primeiras  a  se 
estabelecer  e  a  audigao.  Ja  e  possivel  ao  feto 
ouvir  desde  o  quinto  mes  da  gestagao,  ainda 
que  nao  haja  compreensao  ou  juizo  sobre  o 
que  ele  esteja  ouvindo.  Possivelmente,  um  dos 
primeiros  sons  seja  o  dos  batimentos  cardia- 
cos  da  mae  e  os  barulhos  das  ondas  do  liquido 
amniotico.  Os  sons  externos  tambem  podem 
ser  ouvidos,  mas  um  tanto  quanto  abafados 
pelo  meio  liquido  e  tambem  pelas  paredes  que 
se  interpoem  entre  o  ouvido  e  o  meio  externo. 

Portanto,  basta  que  a  crianga  ouga  pa¬ 
ra  que  comece  a  fazer  seu  "estoque"  de  sons, 
antes  que  tenha  maturidade  fonoarticulato- 
ria  para  falar.  Sabe-se  que  o  lactente  e  um 
poliglota  em  potencial,  pois  tern  capacidade 
para  produzir  sons  em  qualquer  idioma.  Na 
sequencia  maturacional,  proximo  da  idade 
de  um  ano,  ocorre  uma  especie  de  "empobre- 
cimento"  da  quantidade  de  sons  emitidos,  de 
tal  forma  que  so  sao  reforgados  aqueles  que 
sao  peculiares  ao  local  onde  a  crianga  vive. 

Inicialmente,  estabelece-se  a  linguagem 
compreensiva,  que  junta  informagoes  tateis, 
somestesicas,  auditivas  e  visuais,  somadas  e 
compreendidas  dentro  do  nivel  de  maturidade 
neuromotora  da  crianga.  Quase  que  concomi- 
tantemente,  ocorre  o  estabelecimento  de  uma 
linguagem  gestual.  A  ultima  das  linguagens  a 
se  estabelecer  e  a  falada,  pois  exige  maturida¬ 
de  do  aparelho  fonador,  que  so  se  adquire  com 
muito  treino,  em  geral  a  partir  dos  dois  anos 
de  idade.  No  inicio,  sao  frases  muito  curtas, 
chamadas  "palavra-frase".  Seguem-se  as  fra¬ 
ses  agramaticais,  seguidas  pelas  gramaticais. 

E  normal  certo  grau  de  disfluencia  ate  os 
tres  anos.  Ela  decorre  do  descompasso  entre  a 
rapidez  com  que  o  raciocinio  flui  e  a  relativa 
imaturidade  fonoarticulatoria.  Alguns  a  des- 
crevem  como  "a  gagueira  fisiologica  dos  tres 
anos".  Tambem  sao  normais  algumas  dislalias 
por  troca  ate  os  3  a  4  anos,  alem  das  dislalias 
por  supressao  ate  os  5  a  6  anos. 


Um  individuo  pode  aprender  muito  sozi- 
nho,  mas  a  unica  forma  de  transmissao  dos 
seus  conhecimentos  e  suas  experiences  de 
vida  para  os  outros  e  por  meio  da  linguagem. 
A  transmissao  de  conhecimentos  e  um  pro- 
cesso  de  ensino  e  aprendizado.  Portanto,  fi- 
ca  dificil  separar  aprendizado  de  linguagem. 

O  principal  pressuposto  para  a  aborda- 
gem  de  uma  crianga  com  problemas  de  lin¬ 
guagem  e  o  completo  dominio  das  fases  su- 
pracitadas  da  aquisigao  dessa  fungao.  Tam¬ 
bem  e  muito  importante  assegurar-se  de  que 
a  crianga  ouga  adequadamente.  E  comum  que 
as  criangas  tenham  otites  nos  primeiros  anos 
de  vida.  Gontudo,  se  forem  muito  frequentes 
ou  intensas,  pode  restar  algum  trago  de  baixa 
acuidade  auditiva,  que  pode  nao  ser  percebido 
pela  familia.  Essas  criangas  podem  comegar  a 
trocar  o  "f"  pelo  "v"  e  o  "p"  pelo  "b",  por  exem- 
plo.  Se  elas  ouvem  mal,  podem  falar  mal.  Se 
falam  mal,  podem  vir  a  escrever  mal. 

Dentro  do  atendimento  neuropediatrico 
das  criangas  com  transtornos  da  linguagem, 
e  necessario  afastar  fatores  de  risco  para  hi- 
poacusia,  tais  como  prematuridade,  asfixia 
neonatal,  uso  de  antibioticos  ototoxicos  (como 
os  aminoglicosideos)  no  bergario,  hiperbilir- 
rubinemia  neonatal,  meningites  bacterianas 
(em  especial  as  causadas  por  hemofilos,  me- 
ningococo  e  tuberculose),  alem  de  historia  fa¬ 
miliar  de  baixa  acuidade  auditiva. 

Mas  onde  esta  o  ponto  de  encontro  en¬ 
tre  o  TDAH  e  os  transtornos  da  linguagem? 
E  quais  sao  suas  relagoes  com  os  transtornos 
da  aprendizagem?  O  ponto  de  encontro  entre 
os  transtornos  da  linguagem  e  o  TDAH  acon- 
tece  nos  quadrantes  posteriores  do  cerebro, 
o  que  esta  bem  documentado  na  literatura 
acerca  da  neurobiologia  desse  transtorno,  em 
uma  area  chamada  de  centro  atencional  pos¬ 
terior.  Disfungoes  nos  quadrantes  posterio¬ 
res  dos  hemisferios  cerebrais  podem  trazer 
prejuizos  para  a  modulagao  da  atengao,  pa¬ 
ra  a  recepgao  e  o  manuseio  das  informagoes 
aferentes  e  tambem  para  os  primeiros  passos 
dos  eventos  mnemonicos  (mais  detalhes  acer¬ 
ca  dos  transtornos  da  memoria  estao  no  Capi¬ 
tulo  18,  Transtornos  da  memoria). 

Se  a  crianga  com  TDAH  tern  problemas 
de  aprendizagem  e  linguagem,  juntos,  e  evi- 
dente  que  eles  nao  surgiram  todos  ao  mesmo 
tempo.  Muito  provavelmente,  os  problemas 
da  linguagem  antecederam  os  do  TDAH,  e  os 
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do  TDAH  antecederam  os  do  aprendizado,  du¬ 
rante  sua  maturagao.  Na  pratica  neuropedia- 
trica,  com  frequencia,  casos  de  TDAH  podem 
ser  identificados  em  pre-escolares. 

As  relagoes  entre  a  comorbidade  trans- 
tornos  da  linguagem  +  TDAH  com  os  proble- 
mas  da  aprendizagem  sao  muito  estreitas.  Ja 
foram  descritos  os  pontos  de  encontro,  den- 
tro  da  analise  neurobiologica.  Na  pratica,  sao 
mais  frequentes  os  transtornos  da  linguagem 
expressiva  do  que  os  da  compreensiva  e  cor¬ 
poral.  Nao  ha  duvidas  sobre  a  importancia  do 
dominio  da  linguagem  para  que  os  conheci- 
mentos  possam  iniciar  a  transitar  entre  os 
professores  e  os  pequenos  aprendizes.  Se  a 
crianga  tern  hiperatividade  e  desatengao,  po- 
de  perder  parte  das  informagoes  que  lhe  sao 
passadas  na  sala  de  aula. 

Nessa  equagao,  nao  entra  o  papel  da  inte- 
ligencia.  Podem  ser  alunos  inteligentes,  mas 
se  tern  TDAH  e  problemas  na  area  da  lingua¬ 
gem,  muito  provavelmente  tambem  poderao 
ter  problemas  academicos. 

O  tratamento  dessa  comorbidade  envol- 
ve  varios  profissionais.  E  muito  importante  a 
atuagao  do  fonoaudiologo  e  do  psicopedagogo. 
Sao  profissionais  imprescindiveis  na  equipe 
que  atua  nos  casos  de  TDAH  +  transtornos  da 
linguagem.  O  papel  do  neuropediatra  comega 
na  caracterizagao  clinica  da  comorbidade,  na 
tentativa  de  avaliar  qual  das  duas  e  mais  in- 
tensa,  e  na  determinagao  do  grau  de  prejuizo 
que  ambas  as  condigoes  podem  trazer  para  o 
desempenho  escolar  e/ou  relacionamento  in- 
terpessoal  da  crianga. 

Do  ponto  de  vista  do  tratamento  psico- 
farmacoterapeutico,  a  melhor  opgao  inclui  os 
psicoestimulantes,  tais  como  o  MFD  de  curta 
ou  longa  duragao  e  congeneres,  nas  doses  pe- 
diatricas  normais.  Imagina-se  que  eles  possam 
atuar  mais  sobre  a  desatengao  do  TDAH  do  que 
sobre  a  linguagem  em  si.  Se  ha  algum  trago  de 
ansiedade  e/ou  depressao  moderada  associado, 
pode-se  usar  fluoxetina  em  baixas  doses,  com 
otimas  respostas.  O  que  se  observa,  na  pratica, 
e  que  criangas  com  essa  comorbidade,  quando 
estao  medicadas,  aderem  melhor  ao  tratamen¬ 
to  fonoaudiologico  e  psicopedagogico  do  que  as 
nao  medicadas.  Alem  disso,  a  medicagao  faci- 
lita  o  trabalho  dos  demais  profissionais  que 
estao  atendendo  essas  criangas. 

O  prognostico  para  os  casos  da  comorbi¬ 
dade  entre  transtornos  da  linguagem  e  TDAH 


geralmente  nao  e  tao  desfavoravel  quanto  o  de 
outras  comorbidades  ja  descritas.  A  excegao 
fica  para  os  casos  nos  quais  o  transtorno  da 
linguagem  e  a  dislexia,  situagao  com  razoavel 
prevalencia  e  pouca  resposta  ao  tratamento. 

ENURESE  NOTURNA 

A  anamnese  neuropediatrica  fornece  ate  80% 
das  informagoes  para  a  consolidagao  de  hipo- 
teses  diagnosticas.  Existem  diferentes  tipos 
de  anamnese.  A  neuropediatrica  e  semiestru- 
turada.  Alem  da  checagem  de  todos  os  marcos 
maturacionais  psicomotores,  deve-se  pergun- 
tar  sobre  o  controle  dos  esfincteres. 

Esse  marco  maturacional  especifico  tern 
enorme  importancia,  em  especial  na  area 
emocional.  Primeiro,  ocorre  o  controle  do  es- 
fincter  anal;  depois,  do  esfincter  vesical.  O 
primeiro  geralmente  se  da  entre  as  idades  de 
1  e  2  anos.  O  controle  do  esfincter  vesical  e 
um  pouco  mais  tardio,  completa-se  aos  quatro 
anos,  em  media.  Primeiro  ocorre  o  controle 
diurno  e,  por  ultimo,  o  noturno. 

Encoprese  e  o  transtorno  do  esfincter  anal. 
Em  neuropediatria,  valoriza-se  esse  sintoma 
como  sinal  de  alerta  de  que  algo  nao  vai  bem 
na  area  emocional.  O  transtorno  esfincteriano 
mais  comum  na  infancia  e  a  enurese  noturna. 

Uma  das  definigoes  de  enurese  noturna 
poderia  ser  a  seguinte:  transtorno  do  con¬ 
trole  vesical  noturno  em  criangas  com  mais 
de  cinco  anos  de  idade,  afastadas  as  causas 
organicas,  tais  como  problemas  urologicos, 
neurologicos  e  endocrinologicos.  Ela  pode  ser 
classificada  em  idiopatica  ou  sintomatica.  As 
mais  comuns  sao  as  idiopaticas,  que,  por  sua 
vez,  sao  mais  frequentes  nos  meninos  e  cos- 
tumam  ocorrer  na  fase  4  do  sono  nao  REM. 

As  sintomaticas  sao  decorrentes  de  algum 
problema  organico  identificavel,  como  me- 
ningomielocele,  por  exemplo.  As  idiopaticas 
podem  ser  divididas  em  primarias  ou  secun- 
darias.  Nas  primarias,  nunca  houve  controle 
vesical.  Nas  secundarias,  houve  controle  do 
esfincter  vesical  e  posterior  perda  dele.  Em 
geral,  as  secundarias  tern  maior  prevalencia 
dos  fatores  emocionais  sobre  os  organicos 
e  vice-versa.  No  caso  das  secundarias,  um 
exemplo  e  o  caso  da  crianga  que  ja  controla- 
va  a  urina,  mas  "deteriorou"  com  o  nascimen- 
to  de  um  irmao  menor  e  "regrediu"  para  uma 
fase  maturacional  anterior. 
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A  comorbidade  entre  TDAH  +  enurese 
noturna  poderia  ser  explicada,  ainda  que  em 
parte,  pela  neurobiologia  do  TDAH,  que  re- 
pousa  sobre  um  "tripe":  influencia  dos  dois 
centros  atencionais,  papel  dos  neurotrans- 
missores,  hipotese  de  imaturidade  do  SNG. 
Delas,  a  hipotese  da  imaturidade  do  SNG  e  a 
que  explicaria  a  concomitancia  entre  esses 
dois  transtornos,  como  se  houvesse  "ilhas  de 
imaturidade"  em  uma  trajetoria  maturacio- 
nal  tipica  de  TDAH. 

Em  suma,  criangas  com  TDAH  +  enu¬ 
rese  noturna  +  transtorno  da  aprendizagem 
podem  ser  encaradas  como  tendo  imaturida¬ 
de  psiconeurologica.  Por  isso,  o  tratamento 
envolve  psicologos,  psicopedagogos  e  neuro- 
pediatras. 

O  atendimento  neuropediatrico,  quando 
estiver  mais  voltado  para  a  enurese  noturna, 
e  feito  com  estrategias  nao  medicamentosas, 
que  incluem  evitar  liquidos  apos  o  por  do 
sol,  micgao  dupla  antes  de  dormir  e  tambem 
do  reforgo  positivo  quando  a  crianga  conse- 
gue  obter  sucesso.  Outra  opgao  muito  usada 
e  a  psicofarmacoterapia.  A  escolha  da  medi- 
cagao  vai  depender  de  qual  dos  transtornos 
causa  maior  prejuizo,  see  a  enurese  notur¬ 
na,  o  TDAH  ou  a  dificuldade  no  aprendizado. 

Para  algumas  familias,  por  exemplo,  a 
enurese  noturna  e  o  mais  importante  na  epo- 
ca  do  atendimento.  Sao  criangas  que  acabam 
ficando  com  baixa  autoestima  porque  nao  po¬ 
dem  pernoitar  na  casa  dos  amigos,  parentes 
ou  colegas  devido  ao  medo  de  urinar  na  cama 
de  outras  pessoas.  Nessa  situagao  especlfica, 
a  melhor  escolha  e  a  imipramina,  usada  na 
dose  de  1  a  2  mg/kg/dose,  antes  de  dormir,  a 
noite.  Ela  funciona  melhor  para  a  enurese  do 
que  para  o  TDAH,  mas  tambem  pode  ajudar 
na  desatengao  e  hiperatividade.  Eventual- 
mente,  e  usada  a  associagao  de  imipramina 
com  MFD,  com  boas  respostas.  Nos  casos  em 
que  a  enurese  noturna  nao  cede  com  a  imi¬ 
pramina,  pode-se  usar  o  DDVAP  (desmopres- 
sina),  na  dose  de  0,2  mg  a  noite. 

O  prognostico  dessa  comorbidade  geral- 
mente  e  favoravel.  A  enurese  noturna  costu- 
ma  ser  autolimitada.  Existe  certo  componente 
familiar,  detectavel  na  anamnese.  Em  geral, 
parentes  em  primeiro  grau  tambem  tiveram 
enurese  noturna,  que,  as  vezes,  vai  ate  o  fi¬ 
nal  da  infancia  e  inicio  da  adolescencia,  epoca 
em  que  os  sintomas  do  TDAH  podem  ter  di- 


minuido  de  intensidade  e  as  dificuldades  na 
aprendizagem  podem  ate  ja  ter  desaparecido. 

I  EPILEPSIA  OU 

ELETROENCEFALOGRAMA 
(EEG)  ALTERADO 

Epilepsia  e  uma  situagao  frequentemente 
atendida  pelo  neuropediatra.  E  caracterizada 
pela  ocorrencia  de  duas  ou  mais  crises  con- 
vulsivas  espontaneas,  ou  seja,  nao  como  con- 
sequencia  de  febre  ou  outros  disturbios,  alem 
das  alteragoes  eletrograficas  que  sao  perti- 
nentes.  As  relagoes  entre  epilepsia  e  apren¬ 
dizagem  sao  abordadas  em  profundidade  no 
Capitulo  30,  Aprendizagem  e  epilepsia. 

A  comorbidade  entre  epilepsia  e/ou  EEG 
alterado  +  TDAH  e  mais  comum  do  que  se 
imagina.  Existe  mais  diagnostico  de  epilepsia 
e/ou  EEG  alterado  nas  criangas  com  TDAH; 
quando  comparadas  com  as  que  nao  tern  o 
transtorno,  as  diferengas  atingiram  niveis  de 
significance  estatistica  em  varios  levanta- 
mentos  publicados.  Alem  disso,  nem  todos  os 
exames  de  EEG  sao  alterados  dentro  do  grupo 
dos  pacientes  que  tern  crises  convulsivas.  O 
tragado  feito  em  vigilia  pode  ser  normal  em 
ate  50%  dos  epilepticos.  Por  outro  lado,  ate 
15%  da  populagao  geral  pode  ter  um  EEG  "al¬ 
terado"  e  que  pode  meramente  corresponder  a 
um  achado  ocasional.  Esses  dados  reforgam  a 
importance  do  uso  criterioso  do  EEG.  Ideal- 
mente,  quern  o  solicitar  tern  de  saber  o  que 
fazer  ao  receber  o  laudo  do  exame. 

As  crises  convulsivas  sao  a  manifestagao 
neurologica  mais  frequente  em  pediatria.  Elas 
respondem  por  1  a  5%  de  todos  os  atendimen- 
tos  em  emergence  pediatrica,  com  excegao 
do  trauma.  Gontudo,  ate  80%  das  convulsoes 
cessam  espontaneamente  antes  da  crianga 
chegar  ao  atendimento  medico.  Elas  sao  mais 
frequentes  nas  criangas  do  que  nos  adultos,  e 
isto  se  deve  ao  baixo  limiar  para  convulsoes, 
tipico  do  cerebro  infantil  em  desenvolvimen- 
to,  quando  comparado  com  o  cerebro  adulto. 

Nao  ha  duvidas  de  que  o  estigma  em  rela- 
gao  a  epilepsia  e  bem  maior  do  que  o  existente 
em  relagao  ao  TDAH.  Fica  facil  imaginar  os 
problemas  que  essa  comorbidade  pode  acres- 
centar  no  manejo  de  criangas  com  transtornos 
da  aprendizagem.  Torna-se  necessario  acres- 
centar  as  explicagoes  em  relagao  ao  TDAH  va¬ 
rios  aportes  para  tentar  tranquilizar  os  pais 
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e  familiares  a  respeito  da  epilepsia.  Isso  tudo 
em  meio  a  um  quadro  de  problemas  na  area 
da  aprendizagem,  o  que  por  si  so  e  capaz  de 
mobilizar  bastante  a  familia  e  os  professores. 

Na  pratica  neuropediatrica,  e  razoavel- 
mente  frequente  a  comorbidade  entre  epi¬ 
lepsia  e/ou  EEG  alterado  +  TDAH.  E  sabido 
que  a  prevalencia  de  TDAH  em  criangas  com 
epilepsia  e  maior.  Por  outro  lado,  existe  uma 
maior  prevalencia  de  epilepsia  e/ou  EEG  al¬ 
terado  entre  as  que  tern  o  transtorno,  quan- 
do  comparadas  com  as  criangas  sem  o  TDAH. 
As  relagoes  entre  essas  duas  condigoes  ainda 
nao  sao  bem  compreendidas.  Ainda  nao  esta 
bem  claro  qual  seria  a  causa  e  qual  seria  a 
consequencia. 

A  quantidade  de  atividade  irritativa  no 
tragado  de  EEG  pode  ser  suficiente  para  per- 
turbar  os  processos  cognitivos  das  criangas 
na  sala  de  aula.  Em  um  grau  um  pouco  mais 
grave,  as  proprias  crises  convulsivas  podem 
prejudicar  o  desempenho  escolar.  Alem  disso, 
alguns  tipos  de  medicagao  anticonvulsivante, 
especialmente  os  mais  antigos,  podem  dimi- 
nuir  o  nivel  de  atengao  e,  por  conseguinte,  o 
desempenho  da  crianga  na  escola. 

Existe  uma  forma  benigna  de  epilepsia, 
chamada  de  epilepsia  rolandica  benigna  da 


infancia,  que  e  autolimitada  e  idade-depen- 
dente.  Por  coincidencia,  a  faixa  etaria  na  qual 
essa  situagao  ocorre  e  praticamente  sobrepo- 
nivel  a  do  TDAH.  Ja  e  conhecida  a  historia  na¬ 
tural  das  chamadas  pontas  rolandicas,  que  se 
iniciam  em  torno  dos  tres  anos  de  idade,  tern 
seu  maximo  de  intensidade  em  torno  dos  7  a 
8  anos  e  costumam  desaparecer  espontanea- 
mente  aos  12  a  13  anos,  com  ou  sem  crises 
convulsivas,  com  ou  sem  uso  de  medicagoes 
anticonvulsivantes. 

Paralela  e  praticamente  sobreponivel  a 
evolugao  supracitada,  ocorre  a  historia  natu¬ 
ral  do  TDAH,  que  pode  se  iniciar  nos  pre-es- 
colares,  atinge  o  apice  dos  sintomas  entre  os 
7  e  8  anos  de  idade  e  tende  a  diminuir  na  en- 
trada  da  adolescencia,  reduzindo  bastante  na 
idade  adulta.  A  diferenga  e  que,  nos  casos  de 
TDAH,  podem  restar  sintomas  residuais  em 
ate  40%  dos  adultos,  e  na  epilepsia  rolandica 
benigna  da  infancia,  quase  100%  dos  adultos 
estao  livres  das  crises  convulsivas  e  altera- 
goes  eletrograficas. 

Essa  e  a  razao  pela  qual  essas  duas  si- 
tuagoes,  TDAH  e  epilepsia  rolandica  benig¬ 
na  da  infancia,  bastante  prevalentes,  sejam 
avaliadas  conjuntamente  e  com  muito  rigor 
cientifico. 
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Oobjetivo  deste  capitulo  e  caracterizar 
a  aprendizagem  escolar  de  estudantes 
com  transtorno  de  deficit  de  atengao/ 
hiperatividade  (TDAH)  e  apresentar  estrate- 
gias  interventivas  que  visam  a  melhoria  do 
desempenho  desses  alunos  no  contexto  esco¬ 
lar.  A  sintese  da  revisao  da  literatura  foi  or- 
ganizada  em  quatro  topicos. 

Apresentam-se  uma  breve  descrigao  do 
transtorno  e  suas  implicagoes  na  aprendi¬ 
zagem,  a  perspectiva  da  educagao  inclusiva 
no  Brasil  e  as  intervengoes  academicas  com 
estudantes  com  TDAH.  O  ultimo  topico  esta 
subdividido  em  duas  partes:  a  primeira  abor- 
da  as  estrategias  para  organizagao  da  sala 
de  aula  e  intervengoes  comportamentais;  e  a 
segunda  destaca  as  intervengoes  na  escrita, 
matematica  e  leitura. 

O  TDAH 

O  transtorno  de  deficit  de  atengao/hiperativi- 
dade  (TDAH)  e  um  dos  transtornos  psiquiatri- 
cos  da  infancia  e  adolescencia  que  determina 
uma  maior  procura  por  atendimentos.1  Tra- 
ta-se  de  um  transtorno  do  neurodesenvolvi- 
mento  com  etiologia  genetica  e  ambiental  que 
aparece  na  infancia  e  frequentemente  acom- 


panha  o  individuo  por  toda  a  sua  vida.  Seu 
diagnostico,  conforme  o  Manual  Diagnostico 
e  Estatistico  de  Transtornos  Mentais,  DSM- 
5, 2  e  realizado  com  base  na  apresentagao  dos 
sintomas:  com  predominio  de  desatengao,  com 
predominio  de  hiperatividade/impulsividade 
e  apresentagao  combinada  de  desatengao  e  hi¬ 
peratividade  e  impulsividade. 

Sobre  sua  prevalencia,  estudos  indicam 
uma  media  mundial  de  5,29%  do  transtorno3 
e,  em  relagao  a  apresentagao  dos  sintomas,  as 
taxas  de  prevalencia  sao  de  50%  a  75%  com 
predominio  de  desatengao,  cerca  de  15%  com 
predominio  de  hiperatividade/impulsividade 
e  20%  a  30%  de  combinada.4 

O  TDAH  nao  e  um  transtorno  especifi- 
co  da  aprendizagem  (TA),  mas  os  sintomas 
nucleares  desse  transtorno  tern  um  grande 
impacto  no  desenvolvimento  academico.  Em- 
bora  muitas  criangas  apresentem  somente  o 
TDAH,  outras  apresentam  comorbidades  nas 
areas  da  aprendizagem  e  do  comportamen- 
to,4'5  trazendo  consequencias  importantes 
para  a  aprendizagem  escolar. 

Como  o  langamento  do  DSM-52'6  foi  re- 
cente,  grande  parte  das  pesquisas  revisadas 
nesse  capitulo,  tanto  envolvendo  o  TDAH 
quanto  o  TA,  que  sofreram  alteragoes  em  seus 
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criterios  diagnosticos,  ainda  tomam  como  re¬ 
ferenda  o  DSM-IV7  e  a  sua  edigao  revisada, 
DSM-IV-TR.8 

IAS  IMPLICAQOES  DO 
TDAH  NA  APRENDIZAGEM 

Deficits  de  atengao  significativos,  associados 
ou  nao  a  hiperatividade  e  a  impulsividade, 
frequentemente  comprometem  o  rendimento 
escolar,  ja  que  a  atengao  seletiva  a  estimulos 
relevantes  e  condigao  para  a  ocorrencia  das 
aprendizagens  em  geral,  particularmente  as 
escolares. 

Mayes  e  colaboradores9  sugerem  que  os 
problemas  de  atengao  e  aprendizagem  es- 
tao  inter-relacionados  e  geralmente  coexis¬ 
tent  embora  difiram  em  grau.  Na  pesquisa 
dos  autores  citados,  mesmo  as  criangas  com 
TDAH  e  sem  TAtiveram  maiores  dificuldades 
nos  testes  de  desempenho  academico  do  que 
seus  pares  sem  TDAH  e  TA  (grupo  controle). 
Na  mesma  pesquisa,  as  criangas  com  TA,  que 
nao  preencheram  os  criterios  para  TDAH,  ti- 
veram  maiores  problemas  de  atengao  do  que 
seus  pares  do  grupo  controle.  Na  sua  amos- 
tra,  70%  das  criangas  com  TDAH  preenche¬ 
ram  criterios  para  TA.  Resultados  semelhan- 
tes  foram  encontrados  em  uma  amostra  de 
populagao  geral.10 

Outros  estudos  tern  indicado  altas  taxas 
de  prevalencia  de  TA  no  TDAH,  como  apre- 
sentado  na  Figura  24.1. 

Observa-se  que,  nos  estudos  mais  re- 
centes,  as  prevalences  de  TA  sao  bastante 
proximas:  45,l%n  e  46, 7%5.  Outros  estudos, 
embora  nao  indiquem  taxa  de  prevalencia, 
evidenciam  a  relagao  entre  TDAH  e  prejul- 
zos  na  aprendizagem.12'13  Em  relagao  a  apre- 
sentagao  dos  sintomas,  alguns  estudos11'14 
indicam  que  as  criangas  com  diagnostico  de 
TDAH  com  predominio  na  desatengao  apre- 
sentam  pior  desempenho  em  tarefas  de  cal- 
culo  matematico,  escrita  e  raciocinio,  quando 
comparadas  a  outras  com  TDAH  e  sem  TDAH, 
demonstrando  que  a  desatengao,  mas  nao  a 
hiperatividade/impulsividade,  e  preditora 
significativa  do  desempenho  nessas  fungoes 
investigadas. 

Ja  Scholtens  e  colaboradores13  realizaram 
um  estudo  longitudinal  com  o  objetivo  de  ob- 
ter  uma  visao  geral  do  desenvolvimento,  ao 
longo  da  carreira  academica,  e  a  sua  relagao 
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□  Zentall4 

□  DuPaul  e  colaboradores11 
■  Dorneles  e  colaboradores5 

Figura  24.1 

Estudos  de  prevalencia  de  TA  no  TDAH. 

Fonte:  Adaptada  de  Zentall,4  Dorneles  e  colaboradores5  e 
Dupaul  e  colaboradores.11 

com  os  sintomas  do  TDAH,  em  suas  tres  for¬ 
mas,  em  192  criangas.  Os  autores  demonstra- 
ram  que  os  sintomas  do  TDAH,  e  nao  especi- 
ficamente  a  desatengao,  prejudicaram  signi- 
ficativamente  o  desempenho  academico  dos 
estudantes,  sendo  que  os  prejuizos  aumenta- 
ram  conforme  o  avango  nos  anos  escolares. 

Mesmo  nao  havendo  consenso  entre  os 
estudos,  o  importante  e  que,  independente- 
mente  do  predominio  do  tipo  de  sintomas,  a 
presenga  do  TDAH  intensifica  os  problemas 
de  aprendizagem  e  vice-versa.  Outra  questao 
refere-se  a  qual  dominio  academico  tern  maior 
prejuizo:  escrita,  leitura  ou  matematica. 

Estudo  de  Dorneles  e  colaboradores,5 
conduzido  com  270  estudantes  brasileiros, 
investigou  a  ocorrencia  de  TA  nos  diferen- 
tes  sistemas  simbolicos,  cujos  resultados  sao 
apresentados  na  Figura  24.2. 

Os  resultados  sao  condizentes  com  a  lite- 
ratura  que  indica  que  o  prejuizo  na  escrita  e  o 
mais  frequentemente  apresentado, 11,14  acom- 
panhado  do  prejuizo  na  matematica,11  sendo 
menos  frequente  o  prejuizo  na  leitura  em  es¬ 
tudantes  com  TDAH.  O  mesmo  estudo  eviden- 
ciou  que  53,17%  apresentam  apenas  prejuizo 
em  uma  habilidade,  42,86%  apresentam  pre¬ 
juizo  em  duas  habilidades,  e  3,97%  apresen¬ 
tam  os  tres  dominios  afetados.5 

Quando  considerado  o  baixo  desem¬ 
penho  academico  de  forma  geral,  inde- 
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□  TEE  □  TM  ■  TL 


Figura  24.2 

Porcentagem  de  TA  no  TDAH. 

Fonte:  Dorneles  e  colaboradores.5 


pendentemente  dos  prejirizos  configurarem- 
-se  em  um  TA,  os  indices  sao  ainda  maiores. 
Estudo  de  Pisacco  e  colaboradores15  realizado 
em  uma  amostra  de  257  sujeitos  com  TDAH, 
verificou  que  72,76%  apresentaram  baixos  es- 
cores  nos  testes  pedagogicos.  A  escrita  tam- 
bem  foi  a  area  mais  prejudicada  (51,75%),  se- 
guida  da  matematica  (40,86%)  e  da  leitura 
(30,74%).  Quanto  a  ocorrencia  simultanea  de 
prejuizos  em  areas  distintas  de  aprendizagem, 
obteve-se  35,45%  para  a  combinagao  escrita 
e  matematica,  31,82%  para  a  combinagao  es¬ 
crita  e  leitura  e  6,36%  para  a  combinagao  ma¬ 
tematica  e  leitura.15 

As  informagoes  sobre  a  relagoes  entre  o 
baixo  desempenho  nas  tres  areas  e  apresen- 
tagao  do  predomlnio  dos  sintomas  sao  apre- 
sentadas  na  Figura  24.3. 


Observa-se  maior  ocorrencia  de  prejuizos, 
em  todas  as  areas,  nos  estudantes  com  predomi- 
nio  de  desatengao  e  na  apresentagao  combinada. 

Ressalta-se  que  essas  prevalences  foram 
determinadas  conforme  os  criterios  de  diagnos¬ 
tic©  do  DSM-IV-TR;7  entretanto,  estudos  atuais 
projetam  um  aumento  nessas  taxas  quando 
considerados  os  criterios  do  DSM-5.5'16'17 

Independentemente  das  taxas  de  preva¬ 
lence  de  baixo  desempenho  e/ou  do  tipo  de 
relagao  que  existe  entre  TA  e  TDAH,  seja  de 
comorbidade  e/ou  causa- efeito,  o  fato  e  que 
estudantes  com  TDAH  tern  maior  propensao 
a  apresentarem  prejuizos  em  alguma  area  da 
aprendizagem.13'18-21  O  impacto  sobre  a  apren¬ 
dizagem  escolar  e  tamanho  que  demanda  a 
garantia  de  direitos  desses  estudantes  no  con- 
texto  da  educagao  inclusiva. 

IO  TDAH  NA 

PERSPECTIVA  DA  EDUCAQAO 
INCLUSIVA  NO  BRASIL 

A  atual  tendencia  educacional  mundial  e  ado- 
tar  politicas  de  educagao  que  sejam  realmente 
inclusivas  e  que  considerem  a  diversidade  de 
estilos  de  aprendizagem  de  todos  os  alunos,21 
e  o  Brasil  caminha  na  mesma  diregao.  Entre¬ 
tanto,  os  direitos  dos  estudantes  com  TDAH 
nao  tern  sido  abordados  de  forma  explicita  na 
legislagao  brasileira  que  contempla  a  educa¬ 
gao  inclusiva.21-24 
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Desatento  Hiperativo/lmpulsivo  Combinado 

Predommio  dos  sintomas  do  TDAH 


□  Matematica 
■  Escrita 

□  Leitura 


Figura  24.3 

Prevalence  de  prejuizos  em  areas  de  aprendizagem  nas  apresentagoes  do  TDAH. 

Fonte:  Pisacco  e  colaboradores.15 
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0  termo  "transtornos  funcionais  especi- 
ficos",  que  aparece  em  diversos  documentos 
do  Ministerio  da  Educagao  (MEG),  e  utiliza- 
do  para  denominar  os  TA,  como  outros  qua- 
dros  que  podem  afetar  a  aprendizagem,  co¬ 
mo  o  TDAH  e  os  transtornos  de  linguagem.21 
No  entanto,  "transtornos  funcionais  espe- 
cificos"  nao  e  uma  terminologia  empregada 
nos  manuais  mais  utilizados  para  classifica- 
gao  de  doengas  no  Brasil.2'6,7'25  A  ausencia  de 
maior  clareza  ao  apresenta-los  nos  documen¬ 
tos  de  politicas  publicas  e  leis  especificas21'24 
torna-se  um  obstaculo  a  adogao  de  medidas 
que  contemplem  o  pleno  desenvolvimento  de 
criangas  com  TDAH. 

As  diretrizes  operacionais  do  Atendi- 
mento  Educacional  Especializado  na  Educa¬ 
gao  Basica  foram  instituidas  pela  Resolugao 
04/2009, 23  que,  em  seu  Artigo  4°,  estabeleceu 
que  o  publico-alvo  da  educagao  especial  dei- 
xou  de  contemplar  os  alunos  com  transtornos 
funcionais  especificos.  Dessa  forma,  houve 
um  retrocesso,  ficando  mais  vago  identificar 
quais  orientagoes  sao  direcionadas  aos  estu- 
dantes  com  TDAH  nas  politicas  publicas  na- 
cionais.  Embora  algumas  iniciativas  tenham 
sido  propostas  para  superar  tal  lacuna  na  le- 
gislagao,  nenhuma  ainda  foi  efetivada.26 

Ha  muito  que  se  avangar  na  legislagao  e 
no  acesso  as  estrategias  pedagogicas  que  pos- 
sam  ser  utilizadas  no  contexto  escolar  com 
estudantes  com  TDAH,  pois  ainda  ha  mui- 
tos  questionamentos  e  duvidas  por  parte  de 
professores,  escolas,  pais  e  profissionais  en- 
volvidos.  Se  por  um  lado  ha  boa  vontade  por 
parte  dos  professores  e  das  escolas,  por  ou- 
tro  ha  um  desconhecimento  de  como  ajudar 
de  forma  mais  eficaz  esses  alunos. 

Pode-se  considerar  que  estudos  que  abor- 
dam  a  relagao  entre  o  TDAH,  a  aprendizagem, 
o  desempenho  academico  e  as  estrategias  inter- 
ventivas  podem  fornecer  subsidios  para  a  cons- 
trugao  de  conhecimentos  pelos  professores,  na 
perspectiva  da  educagao  inclusiva,  que  possam 
beneficiar  os  estudantes  com  esse  transtorno. 

I  INTERVENQOES  ACADEMICAS 
COM  ESTUDANTES  COM  TDAH 

Nos  ultimos  anos,  tem-se  intensificado  as 
pesquisas  sobre  o  TDAH,  com  o  proposito  de 
explicar  esse  transtorno  e  suas  implicagoes 
para  a  aprendizagem  e,  tambem,  de  buscar 


alternativas  para  atender  as  criangas  que  en- 
frentam  dificuldades  escolares. 

Para  apresentar  a  diversidade  de  estra¬ 
tegias  e  intervengoes  encontradas  na  litera- 
tura  propostas  para  estudantes  com  TDAH, 
organizou-se  uma  sintese  dividida  em  dois 
subitens:  o  primeiro  abordando  as  estrategias 
para  organizagao  da  sala  de  aula,  e  o  segundo, 
as  dificuldades  especificas  e  intervengao  nos 
diferentes  sistemas  simbolicos. 

I  ESTRATEGIAS  PARA 
A  ORGAN IZAQAO 
DA  SALA  DE  AULA 

Estudo  de  metanalise27  avaliou  as  interven¬ 
goes  escolares  baseadas  em  modificagoes  am- 
bientais  e  verificou  resultados  positivos  des- 
sas  no  desempenho  de  estudantes  com  TDAH. 
As  autoras  de  tal  estudo  destacam  que  as  in¬ 
tervengoes,  geralmente,  tern  como  alvo  o  en- 
gajamento  na  tarefa  e  o  comportamento  dis- 
ruptivo,  com  foco  principal  na  estruturagao 
antecipada  das  condigoes,  tais  como  instrugao 
academica  ou  de  materials,  a  fim  de  melhorar 
os  resultados  comportamentais  e  academicos. 

Algumas  estrategias  para  o  contexto  de 
sala  de  aula,  em  destaque  na  literatura, 27-29 
sugerem  aos  professores  a  implementagao  de 
procedimentos  como: 

•  Deixar  claro  quais  sao  as  expectativas  do 
professor  na  realizagao  de  cada  tarefa; 

•  Estabelecer  uma  rotina  diaria  clara,  com 
periodos  de  descanso  definidos; 

•  Usar  recursos  visuais  e  auditivos  para  de- 
finir  e  manter  essas  regras  e  expectativas; 
•  Dar  instrugoes  e  orientagoes  de  forma  di- 
reta,  clara  e  curta  (ao  dar  uma  instrugao, 
podera  solicitar  ao  aluno  que  a  repita  ou 
a  compartilhe  com  um  colega  antes  de  co- 
megar  a  atividade); 

•  Observar  se  o  estudante  possui  todos  os 
materials  necessarios  para  a  execugao  da 
tarefa;  caso  contrario,  deve-se  ajuda-lo  a 
consegui-los; 

•  Oferecer  e  incentivar  o  uso  de  ferramen- 
tas  para  organizagao  e  para  o  desenvolvi¬ 
mento  de  habitos  de  estudo  (graficos  para 
planejar  e  estruturar  o  trabalho  escrito  e 
facilitar  a  compreensao  da  tarefa,  tabelas 
com  datas/prazos,  lembretes  e  anotagoes 
sobre  o  conteudo,  uso  de  agendas,  calen- 
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darios,  blocos  de  anotagoes,  lembretes  so- 
noros  do  celular  e  uso  de  outras  ferramen- 
tas  tecnologicas  -  elencando  as  que  forem 
adequadas  ao  aluno  e  a  cada  situagao); 

•  Iniciar  a  aula  pelas  atividades  que  reque- 
rem  mais  atengao,  deixando  para  o  final 
do  turno  aquelas  que  sao  mais  "agrada- 
veis"  e/ou  estimulantes; 

•  Usar  recursos  audiovisuais  para  o  desen- 
volvimento  das  aulas  e  encorajar  o  uso 
de  computadores,  gravadores,  videos,  as- 
sim  como  outras  tecnologias  que  possam 
ajudar  no  aprendizado,  no  foco  e  na  mo- 
tivagao; 

•  Fazer  adaptagoes  ambientais  na  sala  de 
aula  (mudar  as  mesas  e/ou  cadeiras,  colo- 
car  o  aluno  proximo  ao  professor,  longe  de 
janelas  ou  areas  de  maior  distragao)  para 
evitar  que  os  elementos  distratores  do  am- 
biente  prejudiquem  a  atengao  sustentada; 

•  Reduzir  o  tamanho  da  tarefa  em  unidades 
menores,  estruturar  e  apoiar  a  gestao  do 
tempo  nas  tarefas  que  exijam  desempe- 
nho  em  longo  prazo  (dividir  o  trabalho  em 
partes,  estabelecer  quais  serao  as  etapas 
e  monitorar  se  cada  uma  delas  esta  sen- 
do  cumprida); 

•  Oferecer  feedback  positivo  imediatamente 
apos  a  conquista  de  um  bom  desempenho 
pelo  aluno,  respeitando  seu  tempo  e  pro- 
cesso  de  aprendizagem; 

•  Modificar  instrugoes  e  formas  de  realiza- 
gao  das  atividades,  dependendo  do  estilo 
de  aprendizagem  do  aluno  (monitorias, 
instrugao  assistida  por  computador,  tec- 
nica  de  "aprendizagem  ativa",  trabalhos 
em  duplas,  respostas  orais,  possibilidade 
de  o  aluno  gravar  as  aulas  e/ou  realizar 
seus  trabalhos  com  apoio  da  tecnologia); 

•  Explicar  de  maneira  clara  e  lenta  quais 
sao  as  tecnicas  de  aprendizado  que  estao 
sendo  utilizadas  (explicar  e  demonstrar  na 
pratica  como  usar  as  fontes,  os  materiais 
de  referenda,  as  anotagoes,  as  noticias  de 
jornal,  os  trechos  de  livro,  etc.); 

•  Reduzir  ao  maximo  o  numero  de  copias 
escritas  de  textos  permitindo  a  digitagao 
e  impressao,  caso  sejam  mais  produtivas 
para  o  aluno. 

Outras  modificagoes  que  tern  se  mostrado 

muito  eficientes  dizem  respeito  aos  momen- 

tos  de  avaliagao: 


•  Propiciar  um  ambiente  tranquilo; 

•  Golocar  um  numero  menor  de  atividades 
por  pagina; 

•  Solicitar  que  a  crianga  cheque  as  res¬ 
postas; 

•  Respeitar  um  tempo  rninimo  de  intervalo 
entre  as  tarefas; 

•  Permitir  ao  aluno  dar  uma  resposta  oral 
ou  gravar,  caso  ele  tenha  alguma  dificul- 
dade  para  escrever; 

•  Respeitar  o  tempo  que  cada  aluno  preci- 
sa  para  concluir  uma  atividade  ou  prova 
e  dar  tempo  extra,  se  necessario; 

•  Definir  metas  claras  e  possiveis  para  que 
o  aluno  faga  sua  autoavaliagao  nas  ta¬ 
refas  e  nos  projetos.  Este  procedimento 
permite  que  o  aluno  faga  uma  reflexao 
sobre  o  seu  aprendizado  e  desenvolva 
estrategias  para  lidar  com  o  seu  proprio 
modo  de  aprender. 

O  importante  e  ter  em  mente  que  estu- 
dantes  com  TDAH  aprendem  melhor  em  ati¬ 
vidades  estruturadas.  (Para  uma  revisao  mais 
detalhada,  sugere-se  o  trabalho  de  Dupaul  e 
Stoner28  que  apresenta  orientagoes  para  ava¬ 
liagao,  desenvolvimento  e  implementagao  de 
estrategias  de  apoio;  e  os  estudos  de  metana- 
lises  de  Ghronis  e  colaboradores27  e  Fabiano 
e  colaboradores,29  que  apresentam  os  resul- 
tados  de  intervengoes  psicossociais,  entre  as 
quais  as  direcionadas  ao  contexto  escolar.) 

Com  base  nas  evidencias  de  que  modi¬ 
ficagoes  pedagogicas  sao  importantes  para 
o  trabalho  com  estudantes  com  TDAH,  mas 
nao  suficientes,  sugere-se  que  essas  agoes  e 
tratamentos  possam  auxiliar  de  forma  mais 
efetiva  os  estudantes  quando  aliados  a  pro- 
gramas  de  intervengao  especificos  para  cada 
sistema  simbolico. 

IDIFICULDADES  ESPECIFICAS 
E  INTERVENQAO  NOS 
DIFERENTES  SISTEMAS 
SIMBOLICOS 

Alguns  estudantes  com  TDAH  necessitam  de 
um  auxilio  em  algumas  habilidades  cogniti- 
vas  especificas.  A  seguir,  sao  caracterizadas 
as  dificuldades  especificas  na  escrita,  mate- 
matica  e  leitura  e  apresentadas  algumas  es¬ 
trategias  que  podem  ajudar  a  facilitar  a  apren¬ 
dizagem  em  cada  area. 
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TDAH  E  ESCRITA 

Destacou-se  anteriormente  que  criangas  com 
TDAH  frequentemente  apresentam  deficien- 
cias  significativas  na  expressao  escrita,  e  as 
evidencias  indicam  ser  a  escrita  a  area  de 
aprendizagem  mais  comprometida  em  crian¬ 
gas  e  adolescentes  com  o  transtorno.  Esse 
comprometimento  ocorre  em  amostras  popu- 
lacionais  e  clinicas, 14,30  em  ambos  os  sexos,31 
em  diferentes  ortografias  e  idiomas.  Os  estu- 
dantes  poderao  ter  dificuldades  tanto  nos  as- 
pectos  graficos  quanto  nos  ortograficos  e  nas 
produgoes  de  textos. 

A  informagao  disponivel  sobre  habilida- 
des  da  escrita  em  estudantes  com  TDAH  e  sig- 
nificativamente  menor  do  que  as  envolvidas 
na  leitura  e  na  matematica.  Isso  pode  ocorrer 
devido  a  complexidade  inerente  a  escrita,32  a 
carencia  de  teste  padronizado  para  medir  to- 
das  as  habilidades  envolvidas  na  expressao 
escrita33,34  e  ao  fato  de  nao  haver  consenso  na 
literatura  sobre  a  melhor  maneira  de  coletar 
dados  que  abranjam  a  linguagem  escrita.35 

A  sugestao  de  estrategias  interventivas 
frente  as  dificuldades  na  escrita,  a  priori , 
deve  levar  em  consideragao  dois  aspectos:  as 
diferengas  e  relagoes  entre  a  grafia,  a  orto- 
grafia  e  a  produgao  textual  e  o  processo  de 
sua  aprendizagem  que  ocorre  no  decorrer  da 
escolaridade.  Dessa  forma,  e  inviavel  uma 
orientagao  unica  que  possa  atender  a  todos 
os  estudantes  com  TDAH,  pois  ha  necessida- 
de  de  considerar  as  peculiaridades  de  cada 
aprendiz.  Apresenta-se  a  seguir  resultados 
de  pesquisas  sobre  a  repercussao  do  TDAH  na 
escrita  e  orientagoes  gerais  de  estrategias  que 
podem  contribuir  no  auxilio  a  esses  alunos. 

GRAFIA 

Estudantes  com  TDAH  podem  apresentar 
torpeza  motora,  que  confere  um  aspecto  de- 
sorganizado  ao  trabalho  e  tragado  inadequa- 
do  das  letras.36  Alguns  estudos  descrevem  e 
evidenciam  as  caracteristicas  da  grafia  desses 
estudantes,  pois  e  comum  que  eles  apresen- 
tem  dificuldades  motoras  finas,  texto  ilegivel, 
planejamento  motor  pobre.30 

As  criangas  com  TDAH,  embora  geral- 
mente  empreguem  movimentos  mais  rapi- 
dos  ao  escrever,  podem  ter  dificuldades  na 


sua  execugao.37  Elas  tendem  a  escrever  tex¬ 
tos  mais  curtos,  talvez  devido  a  dificuldades 
no  processo  de  produgao  de  texto  e  nao  em 
razao  de  problemas  da  fluencia  ou  velocida- 
de  de  escrita.38  Os  prejuizos  na  caligrafia  po¬ 
dem  depender  do  grau  de  comprometimento 
motor  subjacente  a  gravidade  dos  sintomas 
do  transtorno.37 

Dessa  forma,  eles  podem  se  beneficiar  das 
seguintes  estrategias: 

•  Permitir  o  uso  do  tipo  de  letra  que  for  mais 
adequada  para  o  desempenho  do  aluno;39 

•  Ensinar  a  resumir  anotagoes  que  sinteti- 
zem  o  conteudo  de  uma  explicagao;39 

•  Sempre  que  possivel,  nao  exigir  copias  de 
grandes  textos  do  quadro  branco,  dando- 
-lhes  a  tarefa  ja  impressa.39 

Os  resultados  da  pesquisa  sugerem  que 
aqueles  que  trabalham  com  criangas  com 
TDAH  devem  considerar  o  impacto  de  fato- 
res  que  contribuem  para  o  aumento  da  carga 
cognitiva  em  ambientes  de  classe,  incluindo 
demandas  para  multitarefa  -  realizagao  ace- 
lerada  de  atividades  e  escuta  e  escrita  simul- 
taneas  -  reduzindo  essas  demandas,  quando 
possivel.40 


ORTOGRAFIA 

Os  estudantes  com  TDAH  poderao  ter  dificul¬ 
dades  na  fixagao  das  representagoes  ortogra- 
ficas,  principalmente  daquelas  arbitrarias.36 
Embora  as  dificuldades  no  controle  grafomo- 
tor  da  escrita  tendam  a  estar  presentes  no 
TDAH,  nao  foi  confirmada  a  correlagao  entre 
as  dificuldades  grafomotoras  na  caligrafia 
com  as  dificuldades  de  ortografia.34 

Estudo  realizado  com  estudantes  brasi- 
leiros  com  TDAH,  com  idade  entre  8  e  11  anos 
e  que  frequentavam  do  3°  ao  5°  ano  do  Ensino 
Fundamental,  investigou  o  desempenho  or- 
tografico41  utilizando  as  provas  do  Pro- Or¬ 
tografia42  nas  versoes  coletiva  e  individual. 
Os  resultados  apontaram  que  as  criangas  com 
TDAH  tern  um  maior  desconhecimento  sobre 
o  uso  de  regras  ortograficas  do  que  seus  pa¬ 
res  sem  o  transtorno. 

Outro  estudo  investigou  o  desempenho 
ortografico  de  estudantes  brasileiros  com 
TDAH  do  3°  ao  5°  ano  do  Ensino  Fundamen- 
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tal,  com  idade  entre  8  e  1 1  anos.35  As  criangas 
foram  avaliadas  com  as  provas  do  Pro-Orto- 
grafia,43  na  versao  coletiva  e  individual.  Os 
resultados  tambem  apontaram  que  as  crian¬ 
gas  com  TDAH  tern  um  maior  desconhecimen- 
to  sobre  o  uso  de  regras  ortograficas. 

Quanto  ao  desempenho  da  ortografia  na 
produgao  de  textos,  e  provavel  que  as  dificul- 
dades  apresentadas  em  criangas  com  TDAH, 
na  ausencia  de  dificuldade  de  aprendizagem 
especlfica,  derivem  da  ma  gestao  do  moni- 
toramento  da  revisao  do  texto  com  relagao 
a  precisao  ortografica,  semelhante  ao  que 
ocorre  com  o  conteudo  e  sua  organizagao.35 
Durante  a  produgao  do  texto,  as  criangas  com 
TDAH  podem  ser  menos  capazes  de  prestar 
simultaneamente  atengao  as  suas  ideias  e  ao 
que  estao  escrevendo;  por  isto,  cometem  mais 
erros  na  ortografia.  Os  erros  tambem  podem 
estar  relacionados  a  frequentes  dificuldades 
fonologicas  e  de  leitura.43 

Algumas  estrategias  que  podem  ajudar 
nas  dificuldades  ortograficas: 

•  Desafiar  o  estudante  a  aprender  a  cada  dia 
uma  nova  palavra; 

•  Griar  um  dicionario  para  aquelas  palavras 
que  frequentemente  esquece; 

•  Permitir  o  uso  de  meios  informaticos  e  de 
corretores  ortograficos; 

•  Valorizar  sempre  os  trabalhos  pelo  seu 
conteudo  e  nao  pelos  erros  de  escrita; 

•  Em  provas,  nao  corrigir  todos  os  erros 
de  escrita; 

•  Nao  fazer  com  que  ele  repita  um  trabalho 
escrito  pelo  fato  de  te-lo  feito  mal. 

Outra  estrategia  eficaz  para  melhoria 
do  desempenho  em  ortografia  e,  a  partir 
da  analise  dos  tipos  de  erros  cometidos  pe¬ 
los  estudantes,  intervir  de  forma  especifica 
para  supera-los.  Moojen44  sugere  exercicios 
que  podem  ser  utilizados  no  contexto  esco- 
lar  e  clinico. 


PRODUQAO  TEXTUAL 

Geralmente,  os  estudantes  com  TDAH  apre- 
sentam  dificuldades  em  planejar  e  elaborar 
narrativas.36  A  elaboragao  de  um  texto,  por 
um  escritor  fluente,  envolve  grandes  proces- 
sos  cognitivos  que  podem  ser  descritos  em 


tres  fases:  planejamento,  tradugao/redagao 
e  revisao.45  Casas  e  colaboradores35  consta- 
taram  que  as  criangas  com  TDAH  tiveram 
um  desempenho  significativamente  inferior 
ao  de  criangas  sem  o  transtorno  em  todos  os 
processos. 

No  estudo  supracitado,  no  planejamento 
textual,  as  criangas  com  TDAH  obtiveram  re¬ 
sultados  significativamente  inferiores  sobre 
as  medidas  de  estrutura  de  texto,  sequencia- 
mento  do  tempo,  digressoes  (fuga  ao  tema)  e 
uso  de  conectivos.  Inadequagoes  relaciona- 
das  ao  tema,  a  sequencia  ou  a  coerencia  das 
frases  sugerem  acumulagao  de  ideias  que  in- 
terferem  umas  com  as  outras.  Problemas  de 
controle  inibitorio  poderiam  estar  impedin- 
do  a  supressao  da  ativagao  de  informagoes 
irrelevantes.35  Estudantes  com  TDAH  podem 
apresentar  dificuldade  de  produzir  textos  que 
atendam  adequadamente  a  solicitagao  de  es¬ 
crita  em  termos  da  quantidade  de  ideias  ex- 
pressas  e  sua  devida  organizagao.32 

Na  fase  de  redagao,  as  criangas  com 
TDAH  tendem  a  escrever  textos  mais  cur- 
tos,  com  menos  palavras  e  frases;  mostram 
competencia  sintatica  inferior,  estruturas  de 
frases  com  um  repertorio  mais  reduzido.  Co¬ 
metem  mais  erros  ortograficos  e  tern  menor 
precisao  de  escrita.35 

Na  revisao,  as  criangas  com  TDAH  apre- 
sentam  diferengas  significativas,  especifica- 
mente  sobre  erros  de  conteudo  nao  corrigidos. 
Mesmo  com  tempo  e  com  instrugoes  especl- 
ficas  para  faze-lo,  elas  nao  foram  tao  capazes 
quanto  seus  colegas  sem  TDAH  na  corregao 
de  erros  que  afetavam  o  sentido  do  texto,  dei- 
xando  mais  erros  de  conteudo  sem  corregao.35 

Resultados  de  tres  estudos  realizados 
por  Re  e  colaboradores32  apontaram  que  as 
criangas  com  sintomas  de  TDAH  obtiveram 
Indices  mais  baixos  do  que  os  controles  sem 
o  transtorno  em  quatro  parametros  qualita- 
tivos:  adequagao,  estrutura,  gramatica  e  as- 
pectos  lexicos.  Elas  produziram  textos  mais 
curtos  e  cometeram  mais  erros.  De  modo  mais 
geral,  esses  estudos  demonstram  que  as  crian¬ 
gas  com  TDAH  tambem  tern  dificuldades  na 
expressao  escrita,  tanto  na  ortografia  quanto 
na  produgao  de  textos,  e  que  essas  dificulda¬ 
des  estendem-se  a  diferentes  tarefas  e  idades. 

DeBono  e  colaboradores33  examinaram 
associagoes  entre  as  medidas  padronizadas 
de  expressao  escrita,  medidas  cognitivas  de 
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processamento  (memoria  de  trabalho,  velo- 
cidade  de  processamento,  linguagem,  habili- 
dade  motora  fina,  fluencia  em  leitura)  e  ava- 
liagoes  comportamentais  do  TDAH  relatadas 
por  pais  e  professores.  Os  resultados  manti- 
veram-se  consistentes,  independentemente 
da  inclusao  ou  exclusao  de  participantes  que 
preencheram  os  criterios  para  TA,  e  sugeri- 
ram  que  as  dificuldades  de  expressao  escrita 
em  adolescentes  com  TDAH  sao  atribuiveis  as 
dificuldades  de  processamento  que  podem  ser 
associadas  com  TDAH,  nao  aos  sintomas  com¬ 
portamentais  tipicos  do  transtorno. 

As  dificuldades  na  produgao  de  textos  de 
estudantes  com  o  transtorno  podem  estar  pre- 
sentes  ate  o  ensino  superior.  Estudos  apontam 
que  universitarios  com  TDAH  tern  estilo  dis- 
tinto  do  uso  da  lingua,  produzem  textos  mais 
curtos,  com  menor  numero  de  oragoes  por  pe- 
riodos,  com  menos  palavras  por  oragoes.43  Ha 
necessidade  de  oferecer  adaptagoes  aos  alu- 
nos  com  TDAH  para  que,  mesmo  cometendo 
mais  erros  na  escrita  mecanica,  nao  sofram 
prejuizos  em  suas  avaliagoes.43 

Nas  atividades  de  produgao  de  textos  e 
outras  atividades  de  escrita,  os  professores 
poderao  se  utilizar  das  seguintes  estrategias 
para  beneficiar  os  estudantes  com  TDAH: 

•  Orientar  individualmente  o  estudante  so- 
bre  como  organizar  seu  trabalho  escrito; 

•  Mostrar  como  e  organizada  a  maior  parte 
do  genero  textual  em  estudo  (p.  ex.:  nar- 
rativas  -  apresentam  personagens,  local  e 
agao,  conflito  e  resolugao); 

•  Incentivar  a  revisao  de  suas  produgoes; 

•  Deixar  que  ele  dite  a  historia  para  um 
colega,  ou  grave  o  texto  para  depois  ser 
transcrito  pelo  proprio  autor; 

•  Fornecer  adaptagoes  como  o  uso  de  um 
processador  de  texto  para  corregao  da 
gramatica  e  escrita  mecanica;46 

•  Permitir  o  uso  de  guias  externos  para 
autocorregao  da  estrutura  do  texto  e/ou 
da  ortografia  podem  beneficiar,  quando 
o  objetivo  do  trabalho  for  o  conteudo  en- 
sinado.46 

Na  literatura  pesquisada,  em  sintese, 
as  dificuldades  de  expressao  escrita  em  es¬ 
tudantes  com  TDAH  sao  caracterizadas  por 
baixa  produtividade;  falta  de  fluencia;  exe- 
cugao  muito  lenta  e  esforgada  e/ou  rapida  e 


descuidada;  apoio  da  soletragao  ao  escrever; 
letra  desordenada,  irregular  e/ou  ilegivel; 
desorganizagao  e  falta  de  planejamento;  ma 
construgao  de  frase  escrita;  elaboragao  empo- 
brecida  (falta  de  elementos  da  historia,  ideias 
incompletas,  ausencia  de  argumentagao,  falta 
de  conclusao). 

Estudos  tern  mostrado  que,  apos  detec- 
tadas,  muitas  das  deficiencias  observadas  na 
escrita  das  criangas  com  TDAH  podem  me- 
lhorar  com  a  utilizagao  de  instrugao  expll- 
cita  com  diferentes  estrategias  focadas  nas 
diferentes  fases  de  produgao  de  um  texto.35 
Em  particular,  uma  abordagem  instrucional 
chamada  self-regulated  strategy  development 
(SRSD), 47,48  em  portugues,  "Estrategia  de  de- 
senvolvimento  da  autorregulagao". 

A  SRSD  tern  por  objetivos  o  conhecimen- 
to  dos  elementos  basicos  que  compoem  o  ge¬ 
nero  em  estudo;  a  compreensao  de  como  es- 
creve-lo  adequadamente;  o  entendimento  do 
controle  do  processo  de  escrita;  o  uso  de  es¬ 
trategias  eficientes  para  escrever  textos;  e  o 
conhecimento  de  suas  proprias  capacidades 
como  escritor.  Por  sua  abordagem  metacog- 
nitiva,  propoe  a  liberagao  gradual  da  respon- 
sabilidade  do  mediador  para  os  estudantes, 
contemplando: 

•  O  desenvolvimento  e  a  ativagao  de  conhe- 

cimentos  basicos; 

•  Descrigao  e  discussao  de  estrategias; 

•  A  modelagem  cognitiva  de  estrategias; 

•  A  memorizagao  das  estrategias;  (e)  o  uso 

colaborativo  das  estrategias,  com  apoio; 

•  O  desempenho  independente.47,48 

As  principais  estrategias  facilitadoras  a 
serem  utilizadas  no  planejamento,  na  redagao 
e  na  revisao  de  textos  sao  siglas  de  memoriza¬ 
gao,  perguntas  orientadoras  e  esquemas-guia. 

Tal  abordagem  demonstrou-se  eficaz  pa¬ 
ra  melhorar  a  qualidade  do  texto  narrativo,49 
do  texto  argumentative50,51  e  do  texto  exposi- 
tivo52  em  intervengoes  em  escrita  no  TDAH. 
Estudo  de  revisao53  avaliou  o  uso  da  SRSD, 
verificou  efeito  significativo  sobre  medidas 
de  resultados  para  o  ensino  de  estrategias  de 
composigao  escrita  para  os  alunos  com  TDAH 
e  verificou  que,  apos  instrugao,  as  redagoes 
foram  mais  completas  e  de  melhor  qualidade, 
e  o  tempo  de  planejamento  e  tempo  de  escrita 
tambem  aumentaram. 
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Re  e  colaboradores54  realizaram  urn  es- 
tudo  que  investigou  os  efeitos  do  uso  de  um 
esquema-guia  para  facilitagao  da  escrita  de 
carta  no  contexto  de  coletivo.  A  tarefa  foi  pre- 
cedida  por  um  breve  treinamento  sobre  como 
utilizar  o  instrumento  como  facilitador  na 
produgao  do  texto  desse  genero  textual.  Os 
resultados  mostraram  que  as  criangas  com 
e  sem  TDAH  se  beneficiaram  do  apoio  do  es¬ 
quema-guia.  Apesar  do  fato  de  as  diferengas 
entre  os  grupos  terem  sido  mantidas  apos  o 
treinamento  para  o  caso  de  erros  de  ortogra- 
fia,  o  desempenho  inferior  de  criangas  com 
TDAH  nos  demais  aspectos  da  produgao  de 
texto  desapareceu.  Goncluiu-se  que  as  habi- 
lidades  de  escrita  expressiva,  empobrecidas 
em  criangas  com  TDAH,  podem  ser  melhora- 
das  com  a  ajuda  de  um  esquema-guia  prece- 
dido  por  um  breve  treinamento.54 

TDAH  E  MATEMATICA 

Os  estudantes  com  TDAH  apresentam,  com 
frequencia,  dificuldades  em  calculo.  Essas 
podem  ser  consequencia  da  falta  de  fluen- 
cia  nos  mecanismos  basicos  envolvidos  no 
calculo  aritmetico,  ja  que  ha  evidencias  de 
que  o  armazenamento  e  o  acesso  automatico 
e  preciso  dos  fatos  aritmeticos  basicos  sao 
habilidades  prejudicadas  nesses  estudantes, 
principalmente  com  predominancia  de  desa- 
tengao  e  apresentagao  combinada. 55,56  Fatos 
aritmeticos  basicos  sao  as  combinagoes  de 
adigao,  subtragao,  multiplicagao  ou  divisao 
entre  dois  fatores  menores  que  10,  sendo  que 
o  desenvolvimento  dessa  habilidade  e  o  re- 
sultado  de  um  processo  complexo  de  aprendi- 
zagem  que  envolve  conhecimento  conceitual 
de  numero  e  relagoes  e  conhecimento  pratico 
de  contagem.57 

Estudo  desenvolvido  por  Costa  e  cola¬ 
boradores56  teve  como  objetivo  identificar  e 
descrever  os  procedimentos  de  contagem  e  os 
processos  de  memoria  predominantemente 
utilizados  por  esses  estudantes.  A  pesquisa  foi 
realizada  com  28  criangas  (24  meninos  e  qua- 
tro  meninas)  que  participavam  do  ProDAH/ 
Programa  de  transtornos  de  deficit  de  aten- 
gao  e  hiperatividade,  no  Hospital  de  Clinicas 
de  Porto  Alegre  (HGPA)  vinculado  a  Universi- 
dade  Federal  do  Rio  Grande  do  Sul  (UFRGS), 
com  idades  entre  8  e  14  anos  e  diagnostico  de 


TDAH,  com  apresentagao  de  predominancia 
de  desatengao  ou  apresentagao  combinada. 
Apos  as  avaliagoes  realizadas  com  os  parti¬ 
cipates,  os  autores  organizaram  os  resulta¬ 
dos  encontrados  em  duas  grandes  categorias, 
com  duas  subcategorias  cada:  procedimentos 
baseados  na  contagem  ( contar  todos  e  con- 
tar  a  partir  de)  e  procedimentos  apoiados  na 
memoria  ( decomposigao  e  acesso  imediato). 

No  estudo  referido,  metade  dos  estudan¬ 
tes  utilizou  preferencialmente  um  procedi- 
mento  baseado  na  contagem,  mais  frequente- 
mente  o  contar  a  partir  de  (11  alunos).  O  pro- 
cedimento  mais  utilizado  foi  a  decomposigao 
(13  alunos)  e  o  menos  utilizado,  tambem  clas- 
sificado  como  procedimento  apoiado  na  me¬ 
moria,  mas  mais  desenvolvido  que  a  decom¬ 
posigao,  foi  o  acesso  imediato  (um  aluno).  Os 
autores  verificaram  ainda  que,  nesse  grupo, 
o  uso  de  uma  estrategia  de  contagem  esteve 
vinculado  ao  procedimento  adotado.  Os  es¬ 
tudantes  que  utilizaram  preferencialmente 
o  contar  todos  adotaram  exclusivamente  a 
estrategia  de  contagem  nos  dedos.  Entretan- 
to,  essa  estrategia  foi  menos  utilizada  pelos 
estudantes  que  adotaram  o  procedimento  de 
contar  a  partir  de ,  que  preferiram  a  contagem 
verbal  e  silenciosa.  Assim,  o  avango  no  uso  de 
estrategias  estava  relacionado  com  o  uso  de 
um  procedimento  mais  eficiente  que,  por  sua 
vez,  tinha  relagao  com  o  avango  da  idade  dos 
estudantes  investigados.56 

Para  Costa  e  colaboradores,56  nesse  gru¬ 
po  de  estudantes  com  TDAH,  havia  um  atra- 
so  no  desenvolvimento  dos  fatos  aritmeticos 
basicos.  Os  autores  encontram  sustentagao 
para  essa  hipotese  em  pesquisas  de  neuroi- 
magem  que  tern  demonstrado  que  o  cerebro 
de  criangas  com  TDAH  apresenta  um  padrao 
normal  de  desenvolvimento,  mas  ha  atraso  na 
maturagao  de  algumas  areas.  Assim,  parece 
que  os  estudantes  com  TDAH  seguem  o  mes- 
mo  desenvolvimento  dos  procedimentos  de 
contagem  de  estudantes  de  desenvolvimento 
tipico,  porem,  de  forma  mais  lenta. 

Alunos  com  TDAH  tambem  apresentam 
dificuldades  em  trabalhar  com  problemas 
matematicos  verbais,  principalmente  os  que 
empregam  diferentes  operagoes  na  resolu- 
gao.  Estudo  de  LaCosta58  teve  como  objetivo 
verificar  as  caracteristicas  distintas  dos  es¬ 
tudantes  com  TDAH,  em  relagao  aos  estudan¬ 
tes  sem  o  transtorno,  na  resolugao  de  proble- 
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mas  aritmeticos  verbais.  A  autora  investigou 
uma  amostra  de  105  criangas  espanholas  (53 
com  TDAH  e  52  sem  o  transtorno)  dos  anos 
iniciais,  por  meio  de  uma  tarefa  de  resolugao 
de  problemas  aritmeticos  de  diferentes  niveis 
de  dificuldade.  Os  resultados  do  estudo  evi- 
denciaram  uma  melhora  no  desempenho  dos 
estudantes  com  o  aumento  da  escolaridade, 
mas  sempre  com  uma  diferenga  significati- 
va  entre  o  desempenho  dos  estudantes  com 
TDAH  e  daqueles  sem  o  transtorno.  A  maior 
parte  dos  alunos  com  TDAH  do  1°  ciclo  nao 
chegou  a  50%  de  acertos  nos  problemas  apre- 
sentados,  evidenciando  uma  diferenga  de  de¬ 
sempenho  de  15%  em  relagao  aos  estudantes 
sem  o  transtorno.  No  2°  ciclo,  os  estudantes 
com  o  transtorno  tiveram,  em  media,  63%  de 
acertos,  enquanto  seus  colegas  sem  TDAH  ob- 
tiveram  uma  media  de  84%. 

Nesse  estudo,  foram  identificadas  as  ca- 
racteristicas  das  situagoes-problema  em  que 
os  alunos  com  TDAH  apresentavam  maiores 
dificuldades.59  A  maior  frequencia  de  erro 
ocorreu  nas  situagoes-problema  em  que: 

•  O  enunciado  era  extenso;  ou 

•  Havia  numeros  representados  em  nume¬ 
ral  e  na  forma  escrita;  ou 

•  O  inicio  ou  o  montante  eram  desconhe- 
cidos  (incognita  nao  era  o  resultado  da 
agao);  ou 

•  Havia  varias  perguntas  a  serem  respon- 
didas;  ou 

•  A  resolugao  era  impossivel. 

Apesquisadora  tambem  analisou  os  erros 
cometidos  pelos  estudantes,  organizando-os 
em  quatro  categorias  gerais: 

1.  Erros  devidos  ao  processo  operacional 
(com  numeros  naturais  ou  decimals); 

2.  Erros  de  calculo  decimal; 

3.  Erros  de  calculo; 

4.  Erros  devido  a  falta  de  atengao. 

A  autora  ainda  estabeleceu  outras  cate¬ 
gorias  especificas: 

•  Situagoes-problema  sem  resposta; 

•  Situagoes-problema  mal-abordadas,  mas 
sem  erros  operacionais  (erros  ocorrem  na 
tradugao  da  linguagem  verbal  em  lingua- 
gem  matematica); 


•  Situagoes-problema  com  abordagem  cor- 
reta,  mas  com  resolugao  incompleta; 

•  Situagoes-problema  em  que  mais  do  que 
duas  questoes  estavam  incompletas  (isto 
para  as  com  varias  perguntas); 

•  Situagoes-problema  em  que  o  aluno  nao 
soube  explicar  como  resolveu.58 

Com  o  proposito  de  auxiliar  os  estudan¬ 
tes  na  aprendizagem  da  matematica,  LaCos- 

ta58  lista  algumas  recomendagoes  aos  pro- 

fessores: 

•  Permitir  o  uso  de  folha  quadriculada  nas 
atividades  que  envolvem  calculo  opera¬ 
cional,  a  fim  de  ajudar  no  alinhamento 
correto  dos  numeros; 

•  Desenvolver  com  o  aluno  folhas  de  au- 
toinstrugao,  com  cada  passo  da  resolugao 
de  um  problema  ou  realizagao  de  uma  ati- 
vidade.  O  objetivo  e  que  essas  instrugoes 
sejam  internalizadas  pelo  aluno; 

•  Sugerir  que  destaque  os  aspectos  impor- 
tantes  do  enunciado:  os  dados,  os  aspectos 
relevantes  desconhecidos  e  outros  para  a 
resolugao  adequada; 

•  Sugerir  que  o  aluno  organize  o  espago  fisi- 
co  para  a  resolugao  do  problema  em  quatro 
zonas:  uma  para  registrar  a  pergunta  ou  o 
dado  desconhecido,  uma  para  registrar  os 
dados  fornecidos  pelo  problema,  uma  como 
espago  para  as  operagoes  e  a  restante  para 
a  notagao  do  resultado.  Esta  organizagao 
espacial  evita  uma  desordem  dos  elemen- 
tos  encontrados  no  processo  de  resolugao; 

•  Estimular  o  aluno  a  representar  as  infor- 
magoes  do  problema  em  desenhos  sim¬ 
ples,  especialmente  naqueles  problemas 
com  maior  quantidade  de  dados  e  diversos 
passos  para  a  resolugao.  Com  isso,  o  alu¬ 
no  fara  uma  representagao  do  problema 
e  tera  os  dados  registrados,  diminuindo  a 
demanda  de  informagoes  a  serem  memo- 
rizadas  e  facilitando  a  resolugao; 

•  E  aconselhavel  nao  apresentar  atividades 
muito  longas  e,  principalmente,  problemas 
com  enunciados  muito  longos.  Quando 
apresentar  problemas  com  mais  de  uma 
pergunta,  o  indicado  e  organiza-las  em 
sessoes  separadas  (linhas  separadas); 

•  Sugerir  que  realize  verificagoes  apos  a  re¬ 
solugao  do  problema  ou  termino  de  uma 
atividade. 
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As  sugestoes  de  estrategias  pedagogicas, 
que  podem  ser  realizadas  pelos  professores, 
sao  mais  eficazes  quando  aliadas  a  progra- 
mas  de  intervengao.  Os  programas  de  inter¬ 
vengao  na  area  do  conhecimento  matematico 
geralmente  sao  desenvolvidos  com  o  apoio  de 
tecnologias59,60  e  envolvem  conteudos  ou  ha- 
bilidades  matematicas  especificas57  ou  o  en- 
sino  de  estrategias  eficazes  na  abordagem  de 
tarefas  matematicas.61 

Mautore  e  colaboradores59  desenvolve- 
ram  um  estudo  de  intervengao  de  casos  mul- 
tiplos,  com  o  proposito  de  investigar  os  efeitos 
da  instrugao  assistida  por  computador  (GAI) 
no  desempenho  em  matematica  e  compor- 
tamento  em  sala  de  aula  de  tres  estudantes 
americanos  do  Ensino  Fundamental  (2°,  3°  e 
4°  ano)  com  TDAH.  A  GAI  e  uma  modalidade 
de  intervengao  que  possibilita  a  disponibili- 
dade  d e  feedback  consistente  e  imediato  em 
um  ambiente  estimulante  de  aprendizagem, 
em  que  o  estudante  e  apresentado  a  pequenas 
quantidades  de  informagao  e  tern  um  objetivo 
claro  e  especifico  a  atender. 

Os  tres  estudantes  investigados  nesse 
estudo  pertenciam  a  uma  pesquisa  maior  do 
National  Institute  of  Mental  Health,  na  qual 
estudantes  com  TDAH  e  dificuldades  acade- 
micas  na  matematica  foram  avaliados  quan¬ 
to  ao  seu  desempenho  matematico  de  forma 
geral  e  conduzidos  a  dois  grupos  distintos  de 
intervengao  com  GAI:  intervengao  academica 
individual  (IAI),  no  qual  as  tarefas  eram  ba- 
seadas  nas  dificuldades  especificas  de  cada 
participante;  e  intervengao  academica  gene- 
rica  (GAI),  no  qual  as  tarefas  eram  seleciona- 
das  de  uma  lista  de  intervengoes  com  supor- 
te  empirico  que  comprovava  sua  eficacia  em 
criangas  com  TDAH.  Dos  estudantes  investi¬ 
gados,  dois  receberam  IAI  e  um  GAI,  ambas 
as  intervengoes  com  sessoes  de  10  a  15  minu- 
tos,  de  2  a  3  vezes  por  semana.59 

Os  autores  obtiveram  resultados  preli- 
minares  positivos  em  relagao  a  intervengao 
com  GAI,  ja  que  todos  os  estudantes  apre- 
sentaram  melhora  crescente  no  desempenho 
matematico  durante  as  sessoes,  independen- 
temente  do  tipo  de  intervengao  (IAI  ou  GAI). 
A  GAI  tambem  teve  efeito  positivo  sobre  o 
comportamento,  ja  que  os  alunos  apresen- 
taram  um  aumento  de  tempo  engajado  na 
tarefa,  seguido  da  diminuigao  de  tempo  nao 
engajado  na  tarefa.59 


Posteriormente,  DuPaul  e  colaboradores60 
replicaram  esse  estudo  com  167  criangas  com 
TDAH,  ao  longo  de  15  meses,  na  escola.  Os  re¬ 
sultados  obtidos  foram  semelhantes  aos  obser- 
vados  no  estudo  de  casos  multiplos,  sendo  que 
todos  os  estudantes  apresentaram  melhora  sig- 
nificativa,  independentemente  do  tipo  de  inter¬ 
vengao  a  que  foram  submetidos  (IAI  ou  GAI). 

Outro  estudo  teve  como  objetivo  avaliar 
a  eficacia  de  um  modelo  de  intervengao  edu- 
cacional  projetado  para  ensinar  os  fatos  ba- 
sicos  da  adigao,  partindo  de  procedimentos 
de  contagem  para  chegar  a  processos  basea- 
dos  na  memoria,  em  sete  criangas  brasileiras 
com  TDAH  que  participavam  do  ProDAH,  no 
HCPA/UFRGS.62  Os  estudantes  cursavam  o 
Ensino  Fundamental  (2a  a  7a  serie),  apresen- 
tavam  QI  entre  80  e  120,  utilizavam  procedi¬ 
mentos  baseados  na  contagem  e  nao  recebiam 
apoio  educativo  especial.  Para  a  intervengao, 
os  participantes  foram  designados,  de  forma 
aleatoria,  para  dois  grupos:  controle  (tres  es¬ 
tudantes)  e  experimental  (quatro  estudantes). 

Esse  estudo  apontou,  no  pos-teste,  um  ga- 
nho  no  numero  de  fatos  basicos  recuperados  da 
memoria  nos  dois  grupos.  Entretanto,  o  grupo 
experimental  evoluiu  mais  nas  estrategias  ba- 
seadas  na  memoria,  enquanto  o  grupo  controle 
permaneceu,  na  maior  parte  do  tempo,  utili- 
zando  estrategias  de  contagem.  Os  resultados 
da  intervengao  permaneceram  apos  tres  me¬ 
ses,  quando  foi  realizada  nova  avaliagao,  o  que 
sugere  que  esse  foi  um  programa  eficaz  para 
promover  o  uso  de  estrategias  e  procedimen¬ 
tos  de  contagem  mais  evoluidos  e  aumentar  a 
quantidade  de  fatos  basicos  recuperados  da 
memoria  em  estudantes  com  TDAH.62 

Iseman  e  Naglieri61  tambem  desenvol- 
veram  um  estudo  de  intervengao  que  visou 
melhorar  o  desempenho  em  tarefas  matema¬ 
ticas,  grande  parte  delas  dentro  do  campo 
aritmetico,  em  estudantes  de  10  a  15  anos, 
com  TDAH,  frequentando  classes  de  educa- 
gao  especial.  Entretanto,  os  autores  nao  uti- 
lizaram  um  programa  de  intervengao  volta- 
do  para  as  habilidades  aritmeticas,  mas  um 
programa  desenvolvido  para  melhorar  o  uso 
de  estrategias  cognitivas. 

Os  estudantes  no  grupo  experimental 
participaram  de  dez  sessoes  de  intervengao, 
durante  as  quais  resolviam  dois  blocos  de  ta¬ 
refas  aritmeticas,  sendo  que,  entre  os  blocos, 
recebiam  dez  minutos  de  instrugao  no  uso  de 
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estrategias.  Ja  os  estudantes  no  grupo  controle 
realizaram  as  mesmas  tarefas,  mas  receberam 
a  instrugao  tipica  das  aulas  de  matematica.  Os 
estudantes  foram  avaliados  antes,  imediata- 
mente  apos  e  um  ano  apos  o  termino  da  inter- 
vengao.  Os  autores  obtiveram  como  resultado 
grandes  tamanhos  de  efeito  no  pos-teste  em 
tarefas  aritmeticas,  fluencia  matematica  (re- 
solugao  rapida  de  calculos  aritmeticos)  e  ope- 
ragoes  numericas  no  grupo  experimental.  No 
grupo  controle,  os  tamanhos  de  efeitos  foram 
menores.  Apos  um  ano,  o  grupo  experimental 
continuou  apresentando  melhores  resultados 
que  o  controle,  sugerindo  que  o  uso  eficaz  das 
estrategias  foi  mantido  e  que  esse  uso  auxilia 
na  melhora  do  desempenho  em  aritmetica.61 

TDAH  E  LEITURA 

Algumas  criangas  com  TDAH,  particularmen- 
te  aquelas  com  problemas  de  atengao,  podem 
ter  um  processamento  ortografico  pobre,63  ou 
seja,  dificuldade  em  perceber  as  propriedades 
visuais  das  palavras  e  reter  essas  informagoes 
na  memoria  de  trabalho,  o  que  e  importan- 
te  para  o  desenvolvimento  da  leitura  e  escri- 
ta.  Criangas  desatentas  na  educagao  infantil 
e  nos  anos  iniciais  devem  ser  consideradas 
em  risco  de  problemas  de  leitura  posteriores, 
mesmo  tendo  as  habilidades  iniciais  de  leitura 
preservadas.64  Aspectos  neurobiologicos  as- 
sociados  ao  TDAH  na  infancia  levam  a  vulne- 
rabilidades  no  controle  executivo  (incluindo 
a  velocidade  de  processamento  e  memoria  de 
trabalho),  que  podem  ter  efeitos  prejudicial 
sobre  fluencia  de  leitura  e  compreensao,  mes¬ 
mo  na  ausencia  de  dificuldades  basicas  de  lei¬ 
tura  de  texto.33 

Estudantes  com  TDAH  que  apresentam 
dificuldades  na  leitura  geralmente  nao  apre¬ 
sentam  problemas  no  reconhecimento  de  pa¬ 
lavras;  a  decodificagao  fonologica  se  processa 
bem,  mas  os  problemas  centram-se  na  com¬ 
preensao  leitora,  provavelmente  devido  a  sua 
falha  em  monitorar  a  compreensao.  Alguns 
estudantes  relatam  maior  facilidade  com  a  lei¬ 
tura  oral,  possivelmente  em  fungao  da  maior 
fixagao  que  essa  leitura  exige. 36,65 

Estudo  de  Cunha  e  colaboradores66  com- 
parou  o  desempenho  em  tarefas  metalinguis- 
ticas  e  de  leitura  de  estudantes  com  TDAH  e 
estudantes  sem  queixa  de  transtornos  com- 


portamentais  e/ou  de  aprendizagem,  na  faixa 
etaria  de  9  a  13  anos.  O  desempenho  dos  es¬ 
tudantes  nao  diferiu  em  tarefas  consideradas 
mais  simples,  como  a  identificagao  de  sllabas 
e  fonemas  e  na  leitura  de  palavras  regulares. 
No  entanto,  o  grupo  com  TDAH  apresentou 
desempenho  inferior  nas  tarefas  considera¬ 
das  mais  complexas,  como  a  manipulagao  de 
silabas  e  fonemas  e  na  leitura  de  palavras  ir- 
regulares,  que  exigem  retengao,  analise  e  re- 
cuperagao  de  informagao.  Os  autores  conclu- 
iram  que  as  dificuldades  apresentadas  nes- 
sas  habilidades  pelos  escolares  com  TDAH 
podem  ser  atribuidas  nao  a  um  deficit  pri- 
mario,  mas  sim  a  um  fenomeno  secundario  a 
desatengao  que  interfere  de  forma  direta  em 
seu  desempenho.66 

Os  estudantes  com  TDAH  podem  apre- 
sentar  uma  variedade  de  perfis  de  leitura; 
parte  dos  alunos  possui  comorbidade  com  TA, 
com  prejuizos  especificos  na  leitura,  poden- 
do  apresentar  deficits  cognitivos  associados 
com  ambos  os  transtornos67  Os  dois  trans¬ 
tornos  parecem  compartilhar  uma  etiologia 
genetica  comum:  enquanto  o  processamento 
fonologico  pode  estar  associado  exclusiva- 
mente  ao  transtorno  de  leitura,66  outros  pro- 
cessos,  como  a  inibigao  e  tomada  de  decisao 
lexical,  podem  estar  sobrepostos  a  ambos, 
impactando  mais  ainda  a  capacidade  de  lei¬ 
tura  no  TDAH.33 

Estudo  realizado  com  estudantes  de  9  e 
10  anos,  divididos  em  tres  grupos  (17  dislexi- 
cos;  17  com  TDAH,  19  com  bom  desempenho 
academico),  analisou  seu  desempenho  cogniti- 
vo-linguistico.68  Amaioria  dos  escolares  sem 
TDAH  obteve  desempenho  normal  em  todas 
as  provas,  enquanto  a  maioria  dos  escolares 
com  TDAH  apresentou  dificuldade  acentua- 
da  nas  provas  de  leitura  de  pseudopalavras, 
no  processo  lexico  e  nas  provas  do  processo 
semantico.  Nas  demais  provas,  a  maioria  dos 
escolares  com  TDAH  apresentou  desempenho 
normal,  porem  em  menor  numero  que  os  de¬ 
mais  estudantes.68 

As  criangas  com  TDAH  tambem  podem 
apresentar  prejuizos  de  leves  a  mais  graves  na 
recordagao  de  informagoes  e  compreensao  do 
texto,  dependendo  de  suas  habilidades  de  de¬ 
codificagao,  fluencia  de  leitura  oral  e  conheci- 
mento  de  estrategias  de  leitura.  Arelagao  entre 
os  prejuizos  e  a  compreensao  textual  dos  alunos 
com  TDAH  esta  caracterizada  no  Quadro  24.1. 
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QUADRO  24.1  Estudos  sobre  compreensao  de  textos  no  TDAH 


Estudos 

Caracteristicas  dos  estudantes  com  TDAH 

Criangas 

Capellini  e  colabora- 
dores68  e  Ghelani.72 

•  leitura  lenta  de  palavras  individuals  e  pseudopalavras  (ou  nao 
palavras) 

•  a  compreensao  pode  ser  prejudicada  pela  lentidao  na  decodificagao 

Tannock  e  colabora- 
dores.73 

•  dificuldade  em  lembrar  as  informagoes  contidas  em  historia 

•  dificuldade  em  recontar  historias  de  maneira  organizada  e  coesa 

Lorch  e  colaborado- 
res.74 

•  ser  menos  sensfveis  a  perceber  a  estrutura  da  historia 

•  dificuldade  em  organizar  fatos  e  identificar  os  eventos  causais  em 
narrativas 

Martinussen  e 
colaboradores.75 

•  as  dificuldades  na  compreensao  da  leitura  podem  ocorrer  mesmo 
na  ausencia  de  dificuldades  basicas  de  leitura  de  palavras 

•  prejufzos  no  componente  executivo  central  da  memoria  de  trabalho 
podem  afetar  a  capacidade  de  dividir  a  atengao  entre  duas  tarefas 
(ler  e  compreender) 

•  a  leitura  de  trechos  de  textos  mais  longos  requer  maior  esforgo  do 
processamento  cognitivo,  e,  portanto,  maiores  exigences  sobre 
multitarefa 

Mclnnes  e  colabora¬ 
dores.69 

•  dificuldade  na  compreensao  de  informagoes  apresentadas 
oralmente 

•  dificuldade  em  fazer  inferences 

Adolescentes 

Ghelani  e  colaborado¬ 
res.72 

•  adolescentes  com  TDAH  sem  comorbidade  com  transtorno  da 
leitura,  comparados  aos  sem  TDAH,  demonstraram  dificuldades 
sutis  nas  medidas  de  leitura  de  texto;  com  maior  diferenga  na 
compreensao  de  leitura  silenciosa 

Stern  e  Shalev76 

•  correlagao  entre  a  atengao  sustentada  e  compreensao  de  leitura 
entre  os  adolescentes  com  e  sem  TDAH 

•  pior  desempenho  em  compreensao  da  leitura  e  atengao 
prolongada,  em  relagao  aos  colegas  sem  TDAH 

•  o  tipo  de  apresentagao  do  texto  (espagamento)  pode  interferir 
positivamente  no  nfvel  de  atengao  sustentada  em  compreensao  de 
leitura 

Martinussen  e 
colaboradores70 

•  desempenho  significativamente  menor  do  que  os  jovens  sem  TDAH 
em  medida  padronizada  de  compreensao  de  leitura 

•  estudantes  com  TDAH,  com  bom  ou  mau  desempenho  na 
compreensao,  apresentaram  deficiencies  no  vocabulario  expres- 
sivo,  raciocfnio  matematico,  expressao  escrita  e  em  fungoes 
executivas  (FE) 

•  vocabulario  expressivo  e  leitura  de  palavras,  mas  nao  FE  foram 
responsaveis  por  variancia  unica  na  leitura  de  desempenho  em 
compreensao  e  mediada  a  relagao  entre  os  sintomas  de  TDAH  e 
compreensao  de  leitura 

Gonforme  o  que  foi  descrito,  a  compre¬ 
ensao  de  leitura  pode  ser  um  grande  desafio 
para  os  alunos  com  TDAH.  Para  compreen- 
der  o  que  foi  lido,  o  aluno  deve  ser  capaz  de 
reconhecer  e  decodificar  palavras,  manter 
a  atengao  e  o  esforgo  durante  a  leitura,  uti- 
lizar  efetivamente  a  memoria  de  trabalho  e 
processar  informagoes  de  forma  eficiente  e 
oportuna. 69,70 


Griangas  com  problemas  de  leitura,  aten¬ 
gao  e  comportamento  requerem  intervengoes 
instrucionais  de  intensidade  e  duragao  sufi- 
cientes  que  abordem  os  dois  tipos  de  dificul- 
dades.  Por  exemplo,  programas  de  instrugao 
altamente  estruturada,  sistematica,  expllcita 
e  que  promova  altos  niveis  de  envolvimento 
podem  ser  beneficos  para  as  criangas  com  di- 
ficuldades  comportamentais  e/ou  de  leitura.71 


352  capitulo  24  INTERVENQOES  ESCOLARES  EM  ALUNOS  COM  TRANSTORNO... 


Assim  como  a  escrita,  o  processo  de 
aprendizagem  da  leitura  ocorre  ao  longo  da 
escolaridade,  vai  da  pre-alfabetizagao  a  leitu¬ 
ra  fluente  de  textos  complexos,  com  generos 
distintos,  em  diferentes  situagoes  e  contex- 
tos.  Dessa  forma,  e  inviavel  um  programa  ou 
conjunto  de  estrategias  que  possa  atender  a 
todos  os  estudantes  com  TDAH  que  apresen- 
tem  dificuldades  nessa  area. 

Algumas  estrategias  e  modificagoes  uti- 
lizadas  antes  e  durante  a  leitura  podem  ser 
uteis  para  melhorar  as  habilidades  de  leitu¬ 
ra  para  os  alunos  com  TDAH.4'9  Destacam-se 
algumas  que  podem  ser  beneficas  as  criangas 
com  esse  transtorno: 

•  Utilizar  materials  de  leitura  que  desper- 
tem  o  interesse,  pois  alunos  com  TDAH 
tern  mais  facilidade  em  manter  a  atengao 
por  mais  tempo  na  leitura  de  passagens 
que  sao  excitantes,  estimulantes  e  de  me- 
nor  extensao; 

•  Minimizar  distragoes  externas  durante 
o  tempo  de  leitura  (para  alguns,  e  melhor 
ler  em  locais  silenciosos,  outros  preferem 
o  ruido  branco  -  ouvir  sons  ou  musica  de 
fundo,  outros  necessitam  fazer  pausas  para 
movimentar-se  e  mudar  o  foco); 

•  Sugerir  que  ilustre  as  historias  para  faci- 
litar  a  compreensao; 

•  Ressaltar  as  ideias  fundamentals  do  texto 
antes  de  pedir  que  ele  leia  -  isso  ajudara 
o  estudante  com  TDAH  a  entender  o  que 
e  mais  importante/relevante  na  leitura; 

•  Discutir,  antes  da  leitura,  algumas  questoes 
que  deverao  ser  respondidas  com  a  leitura; 

•  Incentivar  o  uso  de  historias  gravadas  em 
audio  ou  video.  As  gravagoes  podem  ser 
um  passaporte  do  estudante  para  o  mun- 
do  do  leitor; 

•  Usar  um  marcador  de  livro  auxilia  a  man¬ 
ter  o  seu  lugar  na  pagina  durante  a  leitura; 

•  Deslizar  o  dedo  indicador  para  baixo  da 
pagina  a  cada  linha  que  le  pode  auxiliar 
na  leitura  de  passagens  mais  longas,  aju- 
dando  a  dividir  o  material  de  leitura  em 
segmentos  mais  curtos; 

•  Ensinar  estrategias  ativas  de  leitura  como 
sublinhar  e  fazer  anotagoes,  usar  varias 
cores  para  destacar  pontos  importantes 
ou  passagens; 

•  Resumir  os  pontos-chave  do  material  a  ser 
lido  na  mesma  sequencia  que  aparecem  no 


texto.  Fornecer  informagoes  gerais  sobre  a 
area  de  topico,  configuragao,  personagens, 
conflitos  na  historia,  etc.,  barras  laterals 
e  perguntas  de  capitulo; 

•  Apresentar  ao  estudante  como  o  material  de 
leitura  e  organizado,  auxilia-lo  a  encontrar 
paragrafos  introdutorios  e  paragrafos  de  re- 
sumo,  a  usar  esquemas  que  ajudem  a  iden- 
tificar  e  organizar  principals  componentes; 

•  Rever  e  apresentar  definigoes  para  qual- 
quer  novo  vocabulario  que  sera  encontra- 
do  na  leitura; 

•  Ensinar  ao  aluno  como  subvocalizar  du¬ 
rante  a  leitura  -  dizer  as  palavras  de  mo- 
do  que  elas  sejam  quase  inaudiveis  para 
os  outros,  para  facilitar  a  compreensao, 
pois  a  leitura  silenciosa  pode  ser  dificil 
para  estudantes  com  problemas  de  aten¬ 
gao  (ler  em  voz  alta  e  uma  boa  estrategia 
para  ajudar  com  compreensao,  mas,  para 
alguns,  ela  pode  retardar  a  fluencia  da  lei¬ 
tura  e  pode  ser  mais  frustrante); 

•  Ajudar  o  aluno  a  sublinhar  ideias-chave,  a 
ler  e  gravar  os  pontos  destacados,  escutar 
o  que  foi  gravado  e  falar  sobre  essas  ide- 
ais.  Alguns  alunos  se  beneficiam  de  ma¬ 
terial  de  visualizagao,  ilustrando  pontos, 
fazendo  diagramas  e  imagens  visuais  pa¬ 
ra  aumentar  na  recordagao  e  compreensao 
dos  principals  elementos  em  um  trecho; 

•  Ampliar  o  tempo  da  leitura,  pois  isto  per- 
mitira  mais  tempo  para  o  estudante  pro- 
cessar  o  material  de  forma  mais  eficaz,  re- 
vendo  trechos  para  esclarecer  duvidas,  e 
reler  o  texto  para  melhor  compreensao.  O 
tempo  prolongado  para  adolescentes  com 
TDAH  para  completar  testes  envolvendo 
leitura  pode  ajudar  a  compensar  as  suas 
deficiencias  de  memoria  de  trabalho  e  ve- 
locidade  de  processamento;77 

•  Utilizar  letras  maiores  e  com  tragado  sim¬ 
ples,  espagamento  duplo,  pois  a  apresen- 
tagao  do  material  a  ser  lido  pode  facilitar 
a  leitura  e  a  compreensao.76 

Ressalta-se  que  a  utilizagao  de  estrate¬ 
gias  e  um  processo  orientado  pelo  professor 
para  ajudar  o  aluno  a  desenvolver  suas  habi¬ 
lidades  e  tornar-se  um  leitor  autonomo.  A  me- 
dida  que  o  aluno  progride  na  leitura  ou  utiliza 
as  estrategias  de  forma  ativa,  outras  modifi¬ 
cagoes  sao  propostas,  de  modo  a  atender  as 
necessidades  do  processo  de  aprendizagem. 
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CONCLUSOES 

0  conjunto  de  propostas  interventivas  apresen- 
tadas  neste  trabalho  demonstrou  a  diversidade 
de  estrategias  e  programas  que  se  relacionam 
a  complexidade  da  relagao  entre  aprendizagem 
e  transtorno  de  deficit  de  atengao  e  hiperati- 
vidade.  Apesar  do  grande  volume  de  estudos, 
os  resultados  apontam  a  necessidade  de  mais 
pesquisas  nessa  area.  Gonstatou-se  que: 

•  Ainda  e  pequeno  o  numero  de  estudos  que 
utilizou  medidas  de  resultados  academicos; 

•  Muitos  desses  estudos  foram  conduzidos 
na  configuragao  da  sala  de  aula  com  amos- 
tras  pequenas,  o  que  nem  sempre  permite 
generalizagfies; 

•  Ha  lacunas,  como,  por  exemplo,  o  trata- 
mento  para  adolescentes.27 

Destacam-se  alguns  aspectos  que  merecem 
ser  considerados  na  escolha  e  no  planejamento 
de  estrategias  e  modificagfies  escolares  a  serem 
adotados  para  estudantes  com  TDAH:78 

•  Os  estudantes  com  TDAH  formam  um 
grupo  heterogeneo;  sendo  assim,  nao  ha 
uma  intervengao  (ou  um  conjunto  de  in- 
tervengfies)  ideal  a  ser  indicada  para  to- 
dos  os  estudantes; 

•  As  necessidades  de  cada  um  devem  ser 
consideradas  para  intervir  de  forma  mais 
eficaz  frente  as  dificuldades  encontradas 
por  esses  alunos; 

•  Os  professores  necessitam  conhecer  e  en- 
tender  esse  transtorno,  bem  como  sua  re- 
percussao  na  aprendizagem; 

•  A  avaliagao  pedagfigica  ou  psicopedagfi- 
gica,  com  o  objetivo  de  determinar  as  fa- 
cilidades  e  dificuldades  de  cada  estudan- 
te  em  diferentes  areas  e  aspectos,  e  uma 


ferramenta  indispensavel  para  planejar 

um  programa  de  intervengao  adequado. 

Gonsiderando-se  que  a  causa  do  fracasso 
escolar  nao  esta  exclusivamente  em  um  unico 
dos  fatores  envolvidos,  nem  so  no  professor, 
nem  nos  metodos,  nem  nos  recursos,  nem  na 
escola,  nem  no  sistema,  mas  em  todos  esses 
fatores,  que  atuam  em  conjunto  ao  longo  dos 
anos,79  nao  existe  solugao  unica,  nem  recei- 
tas  miraculosas.  Uma  intervengao  adequa- 
da  e  completa  deve  considerar  trabalhar  em 
todos  os  ambitos:  familia,  escola  e  o  prfiprio 
estudante. 

A  colaboragao  e  a  comunicagao  entre  pais, 
professores  e  profissionais  envolvidos  com  o 
estudante  e  um  dos  aspectos  vitais  para  o  su- 
cesso  escolar.  Da  mesma  forma,  e  importan- 
te  que  os  profissionais  clinicos  responsaveis 
pelo  caso  (psiquiatras,  neurologistas,  fonoau- 
difilogos  e/ou  psicopedagogos)  fornegam  su- 
porte  aos  professores.  Esse  suporte  deve  ser 
tanto  tefirico  (em  que  consiste  esse  transtorno 
e  quais  as  melhores  formas  de  ajudar  essas 
criangas)  quanto  pratico  (auxiliando  na  reso- 
lugao  de  conflitos  que  ocorrerem).78 

E  importante  que  o  proprio  professor 
busque  a  informagao,  solicitando  que  a  esco¬ 
la  promova  encontros,  palestras  sobre  o  tema 
ou  ate  mesmo  buscando  um  aperfeigoamento 
pessoal  (cursos,  leituras).  Sabe-se  que  atender 
a  diversidade  presente  nas  escolas  tern  sido 
um  desafio  para  os  professores.  Tal  desafio 
pode  ser  enfrentado  por  meio  de  reunifies  de 
estudo,  discussfies  de  casos,  leituras  dirigidas 
e  trocas  com  os  colegas  que  enfrentam  desa- 
fios  semelhantes.  Os  alunos  com  TDAH  serao 
beneficiados  com  uma  formagao  docente  que 
incentive  a  compreensao  da  diversidade  e  per- 
mita  que  tais  criangas  desenvolvam  progres- 
sivamente  suas  potencialidades.78 


I 


REFERENCIAS 

1 .  Mohammed  S,  Haile  DB.  Neuroscience  of  attention 
deficit  hyperactivity  disorder  (ADHD):  a  review.  Int 
J  Pharm  Biosci  Technol.  2013;  1(1):  10-5. 

2 .  American  Psychiatric  Association.  Manual  diagnos- 
tico  e  estatlstico  de  transtornos  mentais:  DSM-5.  5. 
ed.  Porto  Alegre:  Artmed;  2014. 


3.  Polanczyk  G,  de  Lima  MS,  Horta  BL,  Biederman  J, 
Rohde  LA.  The  worldwide  prevalence  of  ADHD:  a 
systematic  review  and  metaregression  analysis.  Am 
J  Psychiatry.  2007;164(6):942-8. 

4.  Zentall  SS.  ADHD  and  education:  foundations,  cha¬ 
racteristics,  methods,  and  collaboration.  Upper  Sa¬ 
ddle  River:  Pearson;  2006. 


354  capitulo  24  INTERVENQOES  ESCOLARES  EM  ALUNOS  COM  TRANSTORNO... 


5.  Dorneles  BV,  Corso  LV,  Costa  AC,  Pisacco  NMT,  Spe- 
rafico  YLS,  Rohde  LAP.  Impacto  do  DSM-5  no  diag¬ 
nostic  de  transtornos  de  aprendizagem  em  criangas 
e  adolescentes  com  TDAH:  um  estudo  de  prevalen¬ 
ce.  Psicol  Reflex  Crit.  2014;27(4):759-67. 

6.  American  Psychiatric  Association.  Diagnostic  and 
statistical  manual  of  mental  disorders:  DSM-5.  Ar¬ 
lington:  APA;  2013. 

7 .  American  Psychiatric  Association.  Manual  diagnos- 
tico  e  estatlstico  de  transtornos  mentais:  DSM-IV- 
TR.  4.  ed.  Porto  Alegre:  Artmed;  2002. 

8.  American  Psychiatric  Association.  Manual  diagnos- 
tico  e  estatlstico  de  transtornos  mentais:  DSM-IV. 
4.  ed.  Porto  Alegre:  Artmed;  1994. 

9.  Mayes  S,  Calhoun  S,  Crowell  E.  Learning  disabili¬ 
ties  and  ADHD:  overlapping  spectrum  disorders.  J 
Learn  Disabil.  2000;33(5):417-24. 

10.  Willcutt  E,  Pennington  B.  Comorbidity  of  reading 
disability  and  attention-deficit/hyperactivity  di¬ 
sorder:  differences  by  gender  and  subtype.  J  Learn 
Disabil.  2000;33(2)179-91. 

1 1 .  Dupaul  G,  Gormley  M,  Laracy  L.  Comorbidity  of  LD 
and  ADHD:  implications  of  DSM-5  for  assessment 
and  treatment.  J  Learn  Disabil.  20 12;  1-9. 

12.  Czamara  D,  Tiesler  CM,  ICohlbock  G,  Berdel  D,  Ho¬ 
ffmann  B,  Bauer  CP,  et  al.  Children  with  ADHD 
symptoms  have  a  higher  risk  for  reading,  spelling 
and  math  difficulties  in  the  GINIplus  and  LISAplus 
cohort  studies.  PLoS  One.  2013;  8(5). 

13.  Scholtens  S,  Rydell  AM,  Yang-Wallentin  F.  ADHD 
symptoms,  academic  achievement,  self-percep¬ 
tion  of  academic  competence  and  future  orien¬ 
tation:  a  longitudinal  study.  Scand  J  Psychol. 
2013;54(3):205-12. 

14.  Mayes  S,  Calhoun  S.  Frequency  of  reading,  math, 
and  writing  disabilities  in  children  with  clinical  di¬ 
sorders.  Learn  Individ  Differ.  2006;  16(2):  145-57. 

15.  Pisacco  NMT,  Sperafico  YLS,  Dorneles  BV.  Descre- 
vendo  a  prevalencia  de  baixo  desempenho  academi- 
co  em  criangas  e  adolescentes  com  TDAH.  In:  XXI 
International  Conference  On  Learning.  New  York: 
Lander  College  for  Women;  2014. 

16.  Tannock  R.  Rethinking  ADHD  and  LD  in  DSM-5: 
proposed  changes  in  diagnostic  criteria.  J  Learn 
Disabil.  20 12;  1-21. 

17.  Cavendish  W.  Identification  of  learning  disabilities: 
implications  of  proposed  DSM-5  criteria  for  school 
-based  assessment.  J  Learn  Disabil.  2013;46(1):52- 
7.  DOI:  10.1 177/0022219412464352 

18.  Mcconaughy  SH,  Volpe  RJ,  Antshel  KM,  Gordon 
M,  Eiraldi  RB.  Academic  and  social  impairments 
of  elementary  school  children  with  attention  de¬ 
ficit  hyperactivity  disorder.  School  Psychol  Rev. 
201 1;40(2):200-26. 

19.  Semrud-Clikeman  M.  The  role  of  inattention  on  aca¬ 
demics,  fluid  reasoning,  and  visual-spatial  functio¬ 


ning  in  two  subtypes  of  ADHD.  Appl  Neuropsychol 
Child.  2012: 1(1):  18-29. 

20.  Ramos  R,  Freire  C,  Julvez  J,  Fernandez  MF,  Garcia 
-Esteban  R,  Torrent  M,  et  al.  Association  of  ADHD 
symptoms  and  social  competence  with  cognitive 
status  in  preschoolers.  Eur  Child  Adolesc  Psychia¬ 
try.  2013;22(3):  153-64. 

21.  Brasil.  Ministerio  da  Educagao.  Secretaria  de  Edu¬ 
cagao  Especial.  Politica  nacional  de  educagao  es¬ 
pecial  na  perspectiva  da  educagao  inclusiva.  Bra¬ 
silia:  MEC;  2008. 

22.  Brasil.  Lei  n.  9394,  de  20  de  dezembro  de  1996.  Es- 
tabelece  as  diretrizes  e  bases  da  educagao  nacional. 
Brasilia:  Casa  Civil;  1996. 

23.  Brasil.  Ministerio  da  Educagao.  Conselho  Nacional 
de  Educagao.  Camara  de  Educagao  Basica.  Resolu- 
gao  n.  4,  de  2  de  outubro  de  2009.  Institui  diretrizes 
operacionais  para  o  atendimento  educacional  espe- 
cializado  na  educagao  basica,  modalidade  educagao 
especial.  Brasilia:  MEC;  2009. 

24.  Brasil.  Ministerio  da  Educagao.  Conselho  Nacional 
de  Educagao.  Parecer  CNE/CEB  17/2001.  Diario  Ofi- 
cial  da  Uniao,  17  ago  2001;  Segao  1:46. 

25.  Organizagao  Mundial  da  Saude.  Classificagao  es- 
tatlstica  internacional  de  doengas  e  problemas 
relacionados  a  saude:  CID-10  [Internet].  Brasi¬ 
lia:  DATASUS;  c2015  [capturado  em  11  jul  2015]. 
Disponivel  em:  http://www.datasus.gov.br/cidlO/ 
V2008/cidl0.htm. 

26.  Navas  ALPGP,  Basseto  MCA.  Os  transtornos  funcio- 
nais  especlficos,  e  a  atual  politica  de  educagao  na 
perspectiva  inclusiva,  no  Brasil.  In:  Conselho  Re¬ 
gional  de  Fonoaudiologia  2a  Regiao.  Fonoaudiologia 
na  educagao:  a  inclusao  em  foco.  Sao  Paulo:  Expres- 
sao  e  Arte;  2013. 

27.  Chronis  AM,  Jones  HA,  Raggi  VL.  Evidence-based 
psychosocial  treatments  for  children  and  adoles¬ 
cents  with  attention-deficitlhyperactivity  disorder. 
Clin  Psychol  Rev.  2006;26:486-502. 

28.  Dupaul  GJ,  Stoner  G.  TDAH  nas  escolas  estrategias 
de  avaliagao  e  intervengao.  Sao  Paulo:  M.  Books 
do  Brasil;  2007. 

29.  Fabiano  GA,  Schatz  NIC,  Aloe  AM,  Chacko  A,  Chro- 
nis-Tuscano  A.  A  systematic  review  of  meta-analy- 
ses  of  psychosocial  treatment  for  attention -deficit/ 
hyperactivity  disorder.  Clin  Child  Fam  Psychol  Rev. 
2015;18(l):77-97. 

30.  Mayes  S,  Calhoun  S.  Learning,  attention,  writing, 
and  processing  speed  in  typical  children  and  chil¬ 
dren  with  ADHD,  autism,  anxiety,  depression,  and 
oppositional-defiant  disorder.  Child  Neuropsychol. 
2007;13(6):469-93. 

31.  Yoshimasu  K,  Barbaresi  WJ,  Colligan  RC,  Killian  JM, 
Voigt  RG,  Weaver  AL,  et  al.  Written-language  disorder 
among  children  with  and  without  ADHD  in  a  popula¬ 
tion-based  birth  cohort.  Pediatrics.  201 1;128(3):605-12. 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  355 


32.  Re  AN,  Pedron  M,  Cornoldi  G .  Expressive  writing  di¬ 
fficulties  in  children  described  as  exhibiting  ADHD 
symptoms.  J  Learn  Disabil.  2007 ;40(3): 244-55. 

33.  DeBono  T,  Hosseini  A,  Cairo  G,  Ghelani  k,  Tannock 
R,  Toplak  ME,  et  al.  Written  expression  performan¬ 
ce  in  adolescents  with  attention-deficit/hyperactivi¬ 
ty  disorder  (ADHD).  Read  Writ.  2012;25(6):  1408-26. 

34.  Johnels  JA,  Kopp  S,  Gillberg  C.  Spelling  difficulties 
in  school-aged  girls  with  attention-deficit/hyperac¬ 
tivity  disorder:  behavioral,  psycholinguistic,  cogni¬ 
tive,  and  graphomotor  correlates.  J  Learn  Disabil. 
2014;47(5):424-34. 

35.  Casas  AM,  Ferrer  MS,  Fortea  IB.  Written  compo¬ 
sition  performance  of  students  with  attention-de¬ 
ficit/  hyperactivity  disorder.  Appl  Psycholinguist. 
2013;34(3):443-60. 

36.  Lima  C,  Albuquerque  G.  Avaliagao  de  linguagem 
e  comorbidades  com  transtornos  de  linguagem. 
In:  Rohde  LA,  Mattos  P,  organizadores.  Princlpios 
e  praticas  em  TDAH.  Porto  Alegre:  Artmed;  2003. 

37.  Langmaid  RA,  Papadopoulos  N,  Johnson  BP,  Phillips 
JG,  Rinehart  NJ.  Handwriting  in  children  with 
ADHD.  J  Atten  Disord.  2014;18(6):504-10. 

38.  Ross  PA,  Poidevant  JM,  Miner  GU.  Curriculum-ba¬ 
sed  assessment  of  writing  fluency  in  children  with 
attention  deficit  hyperactivity  disorder  and  normal 
children.  Read  Writ  Q.  1995;  1 1(2):201-8. 

39.  U.S.  Department  of  Education,  Office  of  Special  Edu¬ 
cation  and  Rehabilitative  Services,  Office  of  Special 
Education  Programs.  Teaching  children  with  Atten¬ 
tion  Deficit  Hyperactivity  Disorder:  instructional 
strategies  and  practices.  Washington:  U.S.  Depart¬ 
ment  of  Education;  2006  [capturado  em  13  jul  2015]. 
Disponivel  em:  http://www2.ed.gov/rschstat/resear- 
ch/pubs/adhd/adhd-teaching-2006.pdf 

40.  Mahone  EM.  The  effects  of  adhd  (beyond  deco¬ 
ding  accuracy)  on  reading  fluency  and  comprehen¬ 
sion.  Baltimore:  Johns  Hopkins  School  of  Educa¬ 
tion;  2011. 

41.  Capellini  AS,  Fuscua  N,  Batista  AO,  Padulab  NR, 
Lourencettib  ND,  Santos  LGA,  et  al.  Hallazgos 
de  neuroimagen  y  desempeno  ortografico  de  es- 
tudiantes  con  trastorno  por  defi  cit  de  atencion 
con  hiperactividad  segun  la  semiologla  de  los  er¬ 
rors.  Revista  de  Logopedia,  Foniatria  y  Audiologia. 
201 1;31(4):219-27. 

42.  Batista  AO,  Cervera-Merida  JF,  Ygual-Fernandez 
A,  Capellini  SA.  Pro-ortografia:  protocolo  de  ava¬ 
liagao  da  ortografia  para  escolares  do  segundo  ao 
quinto  ano  do  ensino  fundamental.  Barueri:  Pro- 
fono;  2014. 

43.  Kroese  JM,  Hynd  GW,  Knight  DF,  Hiemenz  JR,  Hall 
J.  Clinical  appraisal  of  spelling  ability  and  its  rela¬ 
tionship  to  phonemic  awareness  (blending,  segmen¬ 
ting,  elision  and  reversal),  phonological  memory  and 
reading  in  reading  disabled,  ADHD  and  normal  chil¬ 
dren.  Read  Writ.  2000;13:105-31. 


44.  Moojen  S.  A  escrita  ortografica  na  escola  e  na  clini- 
ca:  teoria,  avaliagao  e  tratamento.  Sao  Paulo:  Casa 
do  Psicologo;  2011. 

45.  Hayes  JR,  Flower  LS.  Identifying  the  organization 
of  the  writing  process.  In:  Gregg  LW,  Steinberg  ER, 
editors.  Cognitive  processes  in  writing.  Hillsdale: 
Lawrence  Erlbaum;  1980. 

46.  Semrud-Clikeman  M,  Harder  L.  neuropsychological 
correlates  of  written  expression  in  college  studen¬ 
ts  with  ADHD.  J  Atten  Disord.  201 1 ;  1 5(3) : 2 15-23. 

47 .  Graham  S,  Harris  KR.  The  role  of  self-regulation  and 
transcription  skills  in  writing  and  writing  develo¬ 
pment.  Educational  Psychologist.  2000;35(1):3-12. 

48.  Mason  LH,  Harris  KR,  Graham  S.  Self-regulated 
strategy  development  for  students  with  writing  di¬ 
fficulties.  Theor  Pract.  2011;50:20-7. 

49.  Reid  R,  Lienemann  T.  Self-regulated  strategy  de¬ 
velopment  for  written  expression  with  students 
with  attention  deficit/hyperactivity  disorder.  Ex¬ 
cept  Child.  2006;73:53-68. 

50.  Jacobson  LT,  Reid  R.  Improving  the  persuasive  es¬ 
say  writing  of  high  school  students  with  ADHD.  Ex¬ 
cept  Child.  2012;76:156-74. 

5 1 .  Lienemann  T,  Reid  R.  Using  self-regulated  strategy 
development  to  improve  expository  writing  with 
students  with  attention  deficit  hyperactivity  disor¬ 
der.  Except  Child.  2008;74:471-86. 

52.  De  La  Paz  S.  Teaching  writing  to  student  with 
attention  deficit  disorders  and  specific  langua¬ 
ge  impairment.  Journal  of  Education  Research. 
2001;95(l):34-47. 

53.  Reid  R,  Hagaman  JL,  Graham  S.  Using  self-regu¬ 
lated  strategy  development  for  written  expression 
with  students  with  attention  deficit  hyperactivity 
disorder.  Learn  Disabil.  2014;  12(1)21-42. 

54.  Re  NA,  Caeran  M,  Cornoldi, C.  Improving  expressi¬ 
ve  writing  skills  of  children  rated  for  ADHD  symp¬ 
toms..  Learn  Disabil.  2008;41:535-44. 

55.  Zentall  SS.  Math  performance  of  students  with 
ADHD:  cognitive  and  behavioral  contributors  and 
interventions.  In:  Berch  DB,  Mazzocco  MMM,  edi¬ 
tors.  Why  is  math  so  hard  for  some  children?  Natu¬ 
re  and  origins  of  mathematical  learning  difficulties 
and  disabilities.  Baltimore:  Paul  H.  Brookes;  2007. 

56.  Costa  AC,  Dorneles  BV,  Rohde  LA.  Identificagao  dos 
procedimentos  de  contagem  e  dos  processos  de  me- 
moria  em  criangas  com  TDAH.  Psicol  Reflex  Crit. 
2012;25(4):  791-801. 

57.  Baroody  AJ,  Bajwa  NP,  Eiland  M.  Why  can't  Johnny 
remember  the  basic  facts?  Dev  Disabil  Res  Rev. 
2009;15(l):69-79. 

58.  LaCosta  AMC.  La  resolucion  de  problemas  aritme- 
ticoverbales  por  alumnos  con  Deficit  de  Atencion 
con  Hiperactvidade  (TDAH).  Barcelona:  Universi- 
dad  de  Barcelona;  2005. 

59.  Mautore  JA,  Dupaul  GJ,  Jitendra  AK.  The  effects 
of  computer-assisted  instruction  on  the  mathema- 


356  capitulo  24  INTERVENQOES  ESCOLARES  EM  ALUNOS  COM  TRANSTORNO... 


tics  performance  and  classroom  behavior  of  chil¬ 
dren  with  ADHD.  J  Atten  Disord.  2005;9(1):301-12. 

60.  DuPaul  GJ,  Jitendra  AK,  Volpe  RJ,  Tresco  KE,  Lutz 
JG,  Vile  Junod  RE,  et  al.  Consultation-based  acade¬ 
mic  interventions  for  children  with  ADHD:  effec¬ 
ts  on  reading  and  mathematics  achievement.  J  Ab- 
norm  Child  Psychol.  2006;34(5):635-48. 

61.  Iseman  JS,  Naglieri  JA.  A  cognitive  strategy  ins¬ 
truction  to  improve  math  calculation  for  children 
with  ADHD  and  LD:  a  randomized  controlled  stu¬ 
dy.  J  Learn  Disabil,  201 1;44(2):  184-95. 

62.  Costa  AC.  Ensino  de  fatos  basicos  aditivos  para 
criangas  com  transtorno  de  deficit  de  atengao/hi- 
peratividade  (TDAH):  possibilidades  de  intervengao 
pedagogica  na  aritmetica  [dissertagao].  Porto  Alegre: 
Universidade  Federal  do  Rio  Grande  do  Sul;  2009. 

63.  Willcutt  EG,  Pennington  BF,  Olson  RK,  Chhabildas, 
N,  Hulslander  J.  Neuropsychological  analysis  of  co¬ 
morbidity  between  reading  disability  and  attention- 
deficit  hyperactivity  disorder:  In  search  of  the  com¬ 
mon  deficit.  Dev  Neuropsychol.  2005;27(l):35-78. 

64.  Rabiner  DL,  Malone  MS.  The  impact  of  tutoring  on 
early  reading  achievement  for  children  with  and 
without  attention  problems.  J  Abnorm  Child  Psy¬ 
chol.  2004;32(3):273-84. 

65.  Brock  S.  The  reading  comprehension  abilities  of  chil¬ 
dren  with  attention-deficit/hyperactivity  disorder. 
In:  Annual  meeting  of  the  National  Association  of 
School  Psychologists.  ERIC;  1996. 

66.  Cunha  VLO,  Silva  C,  Lourencetti  MD,  Padula  NAMR, 
Capellini,  AS.  Desempenho  de  escolares  com  trans¬ 
torno  de  deficit  de  atengao  e  hiperatividade  em 
tarefas  metalinguisticas  e  de  leitura.  Rev  CEFAC. 
2013;  15(1). 

67.  Purvis  K,  Tannock  R.  Language  abilities  in  children 
with  attention  deficit  hyperactivity  disorder,  rea¬ 
ding  disabilities,  and  normal  controls.  J  Abnorm 
Child  Psychol.  1997;25(2):  133-44. 

68.  Capellini  SA,  Pinheiro  FH,  Lourenceti  MD,  Padula 
NAMR,  Germano  GD.  Desempenho  cognitivo-lin- 
gulstico  e  achados  de  neuroimagem  de  escolares 
com  dislexia,  transtorno  do  deficit  de  atengao  com 
hiperatividade.  Arquivos  Brasileiros  de  Ciencias  da 
Saude.  2011;36(3):144-149. 

69.  Mclnnes  A,  Humphries  T,  Hogg- Johnson  S,  Tannock 
R.  Listening  comprehension  and  working  memory 
are  impaired  in  Attention  Deficit  Hyperactivity  Di¬ 
sorder  irrespective  of  language  impairment.  J  Ab¬ 
norm  Child  Psychol.  2003;31(4):427-43. 

70.  Martinussen  R,  Mackenzie  G.  Reading  comprehen¬ 
sion  in  adolescents  with  ADHD:  exploring  the  poor 
comprehender  profile  and  individual  differences  in 
vocabulary  and  executive  functions.  Res  Dev  Disa¬ 
bil.  2015;38:329-37. 


7 1 .  Tannock  R,  Lovett  M,  Martinussen  R.  Intervention 
for  ADHD  with  comorbid  reading  disorders:  combi¬ 
ned  modality  approach.  In:  Scientific  Proceedings 
of  the  2005  Joint  Annual  Meeting  of  the  American 
Academy  of  Child  &  Adolescent  Psychiatry  and  the 
Canadian  Academy  of  Child  &  Adolescent  Psychia¬ 
try.  Toronto:  2005. 

72.  Ghelani  K,  Sidhu  R,  Jain  U,  Tannock  R.  Reading 
comprehension  and  reading  related  abilities  in  ado¬ 
lescents  with  reading  disabilities  and  attention  defi¬ 
cit/hyperactivity  disorder.  Dyslexia  2004;  10:364-84. 

73.  Tannock  R,  Purvis  KL,  Schachar  R.  Narrative  abili¬ 
ties  in  children  with  attention  deficit  hyperactivi¬ 
ty  disorder  and  normal  peers.  J  Abnorm  Child  Psy¬ 
chol.  1993;21(1):  103-17. 

74.  Lorch  EP,  Milich  R,  Sanchez  RP.  Story  comprehen¬ 
sion  in  children  with  ADHD.  Clin  Child  Fam  Psychol 
Rev.  1998;l(3):163-78. 

75.  Martinussen  R,  Hayden  J,  Hogg- Johnson  S,  Tanno¬ 
ck  R.  A  Meta-analysis  of  Working  Memory  Impair¬ 
ments  in  Children  with  Attention-deficit/Hyperacti- 
vity  Disorder.  J  Am  Acad  Child  Adolesc  Psychiatry. 
2005;44(4):  377-84. 

76.  Stern  P,  Shalev  L.  The  role  of  sustained  attention  and 
display  medium  in  reading  comprehension  among 
adolescents  with  and  without  ADHD.  Res  Dev  Di¬ 
sabil.  2013;34(l):431-9. 

77.  Brown  TE,  Reichel  PC,  Quinlan  DM.  Extended 
time  improves  reading  comprehension  test  sco¬ 
res  for  adolescents  with  ADHD.  Open  J  Psychiatr. 
201 1 ;  1  (3):79-81 . 

78.  Rohde  LA,  Dorneles  BV,  Costa  AC.  Intervengoes  es¬ 
colares  no  transtorno  de  deficit  de  atengao/hiperati- 
vidade.  In:  Rotta  NT,  Ohlweiler  L,  Riesgo  RS.  Trans- 
tornos  da  aprendizagem:  abordagem  neurobiologic  a 
e  multidisciplinar.  Porto  Alegre:  Artmed;  2006. 

79.  Dorneles  B.  As  varias  faces  do  caleidoscopio:  ano- 
tagoes  sobre  o  fracasso  escolar.  Revista  Patio. 
2000;3(1 1):25-8. 


LEITURAS  SUGERIDAS 

Antonini  TN,  Kingery  KM,  Narad  ME,  Langberg  JM, 
Tamm  L,  Epstein  JN.  Neurocognitive  and  behavioral  pre¬ 
dictors  of  math  performance  in  children  with  and  wi¬ 
thout  ADHD.  J  Atten  Disordin.  2013;26. 

Kim  K,  Lee  S,  Lee  C.  College  students  with  ADHD 
traits  and  their  language  styles.  J  Atten  Disord. 
2013;20(10)l-72. 

Wu  S,  Gau  SS.  Correlates  for  academic  performance 
and  school  functioning  among  youths  with  and  without 
persistent  attention-deficit/hyperactivity  disorder.  Res 
Dev  Disabil.  2013;34(1):505-15. 


ASPECTOS 
NEUROBIOLOGICOS 
DOS  TRANSTORNOS 
DO  ESPECTRO  AUTISTA 


MICHELE  MICHELIN  BECKER 
RUDIMAR  DOS  SANTOS  RIESGO 


Os  transtornos  do  espectro  autista  (TEA) 
sao  um  grupo  de  transtornos  do  neuro- 
desenvolvimento  que  tem  em  comum 
uma  diade  bem  definida  de  sintomas,  carac- 
terizada  por  deficits  na  interagao  social  e  co- 
municagao,  bem  como  um  repertorio  restrito 
de  interesses.  No  passado,  tratava-se  de  um 
disturbio  raro,  com  incidencia  aproximada 
de  1  para  2.500,  na  decada  de  1980. 1  No  en- 
tanto,  sua  prevalencia  tem  aumentado  gra- 
dativamente,  sendo,  atualmente,  de  1  para 
68  criangas.2 

Durante  as  decadas  de  1940  e  1950,  a 
crenga  mais  comum  era  a  de  que  o  autis- 
mo  fosse  um  transtorno  psicologico,  causa- 
do  por  pais  emocionalmente  nao  responsi- 
vos  aos  seus  filhos.3  No  inicio  dos  anos  1960, 
um  crescente  corpo  de  evidencias  comegou  a 
acumular-se,  sugerindo  que  o  autismo  era  um 
transtorno  cerebral,  ate  que,  em  1990,  Gill- 
berg4  publica  que  o  autismo  e  uma  disfun- 
gao  organica  e  que  o  modo  de  ver  o  autismo 
deveria  ser  biologico.  Desde  entao,  houve  um 
grande  numero  de  pesquisas  e  publicagoes  na 
area  e  no  entendimento  das  bases  neurobio- 
logicas  dos  TEA. 

Atualmente,  os  TEA  sao  considerados 
transtornos  complexos,  heterogeneos  e  de  etio- 
logia  multifatorial.  Diferentes  combinagoes 
de  fatores  de  risco  ambientais  (principalmen- 


te  intrauterinos)  e  geneticos,  bem  como  anor- 
malidades  na  sinalizagao  molecular  e  celular 
parecem  estar  envolvidas  na  sua  etiologia.  Ra- 
ramente,  um  unico  fator  genetico  ou  ambien- 
tal  e  reconhecido  como  a  causa  do  transtorno.5 

Neste  capitulo,  serao  revisados  os  conhe- 
cimentos  atuais  sobre  as  possiveis  bases  neu- 
robiologicas  dos  TEA. 

ASPECTOS  GENETICOS 

Os  TEA  possuem  alta  hereditariedade.  Ape- 
sar  da  forte  correlagao  entre  autismo  e  fatores 
geneticos  ja  estar  bem  estabelecida,  o  exato 
mecanismo  genetico  envolvido  no  transtorno 
permanece  incerto.6 

O  risco  de  recorrencia  em  irmaos  de 
criangas  afetadas  e  15  a  20  vezes  maior  em 
comparagao  a  populagao  geral.  Estudos  pre- 
vios  com  gemeos  mostravam  90%  de  concor- 
dancia  em  homozigoticos  contra  10%  em  dizi- 
goticos.7  Assim,  acreditava-se,  ate  pouco  tem¬ 
po,  que  os  fatores  geneticos  determinariam 
90%  do  risco  de  TEA.  Atualmente,  estudos 
com  grandes  amostras  de  gemeos  monozigo- 
ticos  e  dizigoticos  mostraram  que  os  fatores 
ambientais  sao  mais  importantes  do  que  se 
pensava  anteriormente,  sendo  o  risco  de  TEA 
determinado  50%  por  fatores  geneticos  e  50% 
por  fatores  ambientais.8  A  diferenga  na  con- 
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cordancia  entre  monozigoticos  e  dizigoticos 
sugere  interagoes  entre  os  fatores  de  risco 
(gene-gene  ou  gene-ambiente)  decorrentes 
de  fatores  toxicos  ambientais  ou  epigeneti- 
cos  que  alteram  o  funcionamento  dos  genes.7 

Os  fatores  de  risco  geneticos  sao  hetero- 
geneos  e  permanecem  desconhecidos  na  maio- 
ria  dos  casos.  Mais  de  100  genes  e  40  regioes 
genomicas  foram  associados  ao  TEA  ou  a  tra- 
gos  autistas,  porem  com  efeitos  fracos  e  com 
nenhum  locus  simples,  contando  com  mais 
de  1%  dos  casos.9  Alem  disso,  variagoes  geno¬ 
micas  identicas  tern  levado  a  uma  grande  va- 
riedade  de  desfechos,  incluindo  TEA  e  outros 
transtornos  do  desenvolvimento.10 

Varios  genes  candidatos  tern  sido  identi- 
ficados,  mas  com  contributes  incertas  pa¬ 
ra  a  patogenese  do  transtorno.  Muitos  desses 
genes  associam-se  a  proteinas  envolvidas  na 
sinapse  (incluindo  NRXNs,  NLNGs,  GNTN3/4 
e  SHANK3),  na  migragao,  no  crescimento  e  na 
diferenciagao  neuronal  (EN2  ou  MET,  PTEN, 
TSC1/2,  GTNTAP2,  FMR1),  na  neurotransmis- 
sao  excitatoria  e  inibitoria  (receptores  de  GABA 
e  glutamato,  como  GRIN2B)  ou  em  canais  ioni- 
cos  de  membrana  (SGN2A),  alem  da  regulagao 
(DYRK1A)  ou  estrutura  celular  (KANTAL2)  e 
agao  a  nivel  nuclear  (proteinas  ligadoras  de  DNA 
POGZ  ou  modificadores  de  cromatina  CHD8).5 

Na  analise  de  um  cariotipo  padrao,  po- 
dem  ser  detectadas  anormalidades  citogene- 
ticas  em  ate  5%  dos  casos,  enquanto  delegoes 
ou  duplicagoes  submicroscopicas,  identifica- 
das  por  tecnica  de  hibridizagao  genomica  de 
microarranjo,  denominadas  variagoes  no  nu- 
mero  de  copias  (GNVs,  do  ingles  copy  number 
variation ),  tern  sido  encontradas  em  10%. 11 
Essas  estao  particularmente  presentes  em  ca¬ 
sos  com  deficit  intelectual,  nos  quais  podem 
chegar  a  22%. 12  A  interpretagao  clinica  das 
GNVs  permanece  um  grande  desafio,  ja  que 
GNVs  raras  ou  muito  raras  podem  estar  pre¬ 
sentes  em  membros  da  familia  nao  afetados 
ou  na  populagao  geral  (<0,5%),  sendo  muito 
dificil  a  sua  utilizagao  em  aconselhamentos 
ou  na  determinagao  de  causa  e  efeito.13  De- 
zenas  de  GNVs  possivelmente  associadas  ao 
TEAja foram  confirmadas,  incluindo  16pll.2, 
15qll. 2-13.1,  15ql3.2-ql3.3,  7qll.23,  NRXN1, 
lq21.1,  22qll.2,  16pl3.11,  Xp22.1  e  AGBL4.  Na 
realidade,  estimativas  recentes  sugerem  que 
centenas  de  regioes  associadas  ao  TEApode- 
rao  ser  identificadas.14 


Atualmente,  estuda-se  a  possibilidade  de 
que  muitos  efeitos  geneticos  devam-se  mais  a 
fatores  epigeneticos  do  que  a  alteragoes  na  se- 
quencia  do  gene.  A  epigenetica  refere-se  a  al¬ 
teragoes  neuroquimicas  que  influenciariam  a 
expressao  do  gene.  Os  mecanismos  epigeneti¬ 
cos  permanecem  incertos,  e,  por  enquanto,  as 
evidencias  de  que  eles  possam  estar  envolvidos 
na  patogenese  do  TEA  ainda  sao  limitadas.15 

Ghama  atengao  que  individuos  com  TEA 
apresentem  numero  maior  de  sindromes  gene- 
ticas  em  comparagao  ao  que  se  detecta  na  popu¬ 
lagao  em  geral.  Essas  sindromes  correspondem 
aproximadamente  a  10%  de  todos  os  casos  de 
TEA  e  incluem  esclerose  tuberosa,  sindrome  do 
X  fragil,  sindrome  de  Down,  neurofibromatose, 
sindrome  de  Angelman,  sindrome  de  Prader- 
-Willi,  sindrome  de  Williams,  distrofia  mus¬ 
cular  de  Duchenne,  entre  outras.6  O  reconheci- 
mento  dessas  sindromes  e  fundamental  para  o 
adequado  manejo  desses  pacientes  e  seu  acon- 
selhamento  genetico.  As  sindromes  mais  fre¬ 
quent  es  podem  ser  visualizadas  no  Quadro  25.1. 

Atualmente,  recomenda-se  investigagao 
com  cariotipo  convencional  e  pesquisa  da  mu- 
tagao  para  X  fragil  para  todos  os  individuos 
com  TEA.  Gerca  de  3%  dos  autistas  tern  sin¬ 
drome  do  X  fragil,7  que  e  um  disturbio  gene¬ 
tico  causado  pela  expansao  da  repetigao  GGG 
(>  200)  no  gene  ligado  ao  X  FMR1,  levando  a 
deficiencia  ou  ausencia  da  proteina  FMR1.17 
Similarmente,  individuos  com  esclerose  tube¬ 
rosa  (ET)  apresentam  altas  taxas  de  TEA  (50%). 
Essa  doenga  decorre  de  mutagoes  nos  genes 
TSC1  e  TSC2  que  codificam  a  hamartina  e  a 
tuberina,  cuja  fungao  e  a  de  inibir  a  via  Akt/ 
mTor,  que  controla  o  crescimento  e  a  prolife- 
ragao  celular.18  Um  aumento  na  incidencia  de 
TEA  tambem  tern  sido  visto  em  individuos  que 
apresentam  mutagoes  raras  nos  genes  PTEN  e 
NF-1,  os  quais  tambem  sao  reguladores  inibi- 
torios  da  via  de  sinalizagao  Akt/mTor.14 

ASPECTOS  AMBIENTAIS 

A  possivel  associagao  de  autismo  com  mul¬ 
tiples  fatores  de  risco  ambientais  tern  sido 
muito  estudada.  Esses  fatores,  em  periodos 
vulneraveis  do  desenvolvimento,  poderiam 
funcionar  como  gatilhos  para  vias  patofisio- 
logicas  que  poderiam  desencadear  os  TEA.  No 
entanto,  pouco  se  conhece  sobre  os  limiares 
desses  possiveis  fatores  toxicos.5 
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QUADRO  25.1  Patologias  geneticas  associadas  com  transtornos  do  espectro  autista 


Disturbios  geneticos/cromossomicos 

Disturbios  neurometabolicos 

• 

Sindrome  do  X  fragil 

•  Smith-Lemli-Optiz 

• 

Esclerose  tuberosa 

•  San  Filippo 

• 

Neurofibromatose 

•  Deficiencia  de  adenilsuccinato 

• 

22q1 1  delegao 

•  Deficiencia  de  creatina 

• 

Sindrome  de  Angelmann 

•  Fenilcetonuria 

• 

Sindrome  de  Joubert 

• 

Sindrome  de  Down 

• 

Sindrome  de  Rett 

• 

Sindrome  de  Cohen 

• 

Sindrome  de  Prader-Willi 

• 

Sindrome  de  Williams 

• 

Sindrome  Smith-Magenis 

• 

Sindrome  velocardiofacial 

• 

Sindrome  CHARGE 

• 

Sindrome  Phelan-McDermid 

• 

Sindrome  de  Beckwith-Wiedemann 

• 

Distrofia  muscular  de  Duchenne 

Fonte:  Adaptada  de  Olivie13  e  Tordjman  e  colaboradores.16 


PRE-NATAIS 

Os  fatores  pre-natais  associados  com  TEA  en- 
contrados  na  metanalise  de  Gardener  e  cola¬ 
boradores  foram  os  seguintes:  idade  materna  e 
paterna  avangadas,  diabetes  gestacional,  san- 
gramento  materno,  gestagao  multipla,  primei- 
ro  na  ordem  de  nascimento  e  imigragao  mater¬ 
na.19  O  risco  decorrente  da  idade  avangada  dos 
pais  provavelmente  decorre  de  mutagoes  de 
novo ,  disfungao  epigenetica  e  exposigao  cumu¬ 
lative  a  toxinas  ambientais.20  Varios  estudos 
recentes  tern  sugerido  que  a  imigragao  dos 
pais,  em  especial  a  materna,  estaria  associa- 
da  a  risco  aumentado  de  TEA,  principalmen- 
te,  em  meninos  moradores  de  areas  urbanas.16 

Alguns  estudos  tern  reportado  associagao 
entre  TEA  e  a  exposigao  pre-natal  a  toxinas. 
Ja  esta  bem  determinada  a  associagao  de  au- 
tismo  com  a  exposigao  intrauterina  a  medi- 
camentos  teratogenos  como  a  talidomida,  o 
abortivo  misoprostol  e  o  anticonvulsivo  aci- 
do  valproico.16  Criangas  expostas  intrauteri- 
namente  ao  acido  valproico  possuem  sete  ve- 
zes  mais  chance  de  desenvolver  TEA  do  que 
aquelas  que  nao  foram  expostas  a  farmacos 
antiepilepticos.21  O  aumento  do  risco  ocorre 


com  doses  altas  ou  baixas  de  acido  valproico 
(>750  mg,  <250  mg,  respectivamente)  e  em 
qualquer  momento  da  gestagao.  Nosso  grupo 
tern  trabalhado  com  modelo  animal  de  au- 
tismo  induzido  pelo  uso  pre-natal  de  acido 
valproico  em  roedores.22  O  uso  de  outros  far¬ 
macos  antiepilepticos  em  monoterapia  nesse 
periodo  nao  mostrou  aumento  do  risco  para 
TEA.  Estudos  que  avaliam  a  relagao  entre 
fumo  e  ingestao  de  alcool  durante  a  gravidez 
e  TEA  sao  inconsistentes  e  inconclusivos.20 

Outros  fatores  de  risco  pre-natais  citados 
na  literatura  sao  depressao  e  infecgao  mater- 
nas.  Depressao  materna  esta  associada  a  au¬ 
mento  de  60%  no  risco  de  TEA  (RC  -  Razao  de 
Chance  1,61),  principalmente  para  casos  sem 
deficit  cognitivo.  O  risco  deve-se  a  exposi¬ 
gao  fetal  a  medicamentos  antidepressivos  (RC 
3,34),  independentemente  de  serem  triciclicos 
ou  inibidores  da  recaptagao  de  serotonina.  O 
risco  decorrente  de  depressao  em  maes  que  nao 
fizeram  uso  de  antidepressivos  na  gestagao  nao 
parece  significativo.23  A  exposigao  pre-natal  a 
antidepressivos  como  fator  de  risco  para  TEA 
necessita  de  maior  investigagao,  ja  que  outros 
estudos  nao  encontraram  associagao  apos  cor- 
regao  de  fatores  confundidores.24 
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Questiona-se  se  a  imigragao  materna  se- 
ria  um  fator  de  risco  independente  ou  estaria 
associada  a  outro  fator,  como  a  depressao.16 

Infecgao  materna,  febre  e  uso  de  antibi- 
oticos  na  gestagao  associam-se  a  aumento  do 
risco  de  TEA.  Embora  nao  bem  esclarecida, 
esta  associagao  pode  decorrer  do  efeito  direto 
do  agente  infeccioso  ou  da  ativagao  do  siste- 
ma  imunologico  materno. 19,25 

0  efeito  da  exposigao  a  poluigao  do  ar  du¬ 
rante  a  gestagao  e  o  primeiro  ano  de  vida  me- 
rece  atengao.  Estudos  de  modelo  animal  (roe- 
dores)  e  humano  demonstram  que  a  poluigao 
e  capaz  de  afetar  a  diferenciagao  neuronal,  as 
fungoes  cognitivas  e  a  estrutura  da  substancia 
branca  cerebral.16  Um  estudo  demonstrou  que 
criangas  que  residem  em  casas  com  altos  niveis 
de  poluigao  do  ar  sao  tres  vezes  mais  susceti- 
veis  a  desenvolver  TEA  do  que  criangas  que 
residem  em  areas  de  baixo  nivel  de  poluigao.26 

A  exposigao  pre-natal  ao  acido  folico  tam¬ 
bem  ja  foi  associada  a  risco  de  TEA;  no  entan- 
to,  estudos  recentes  e  mais  bem  controlados 
mostram  efeito  protetor  discreto  em  filhos 
de  maes  que  utilizaram  acido  folico  proximo 
a  concepgao.27  Recentemente,  foi  publicada 
uma  revisao  sistematica  da  literatura  relativa 
a  possivel  relagao  entre  acido  folico  e  autismo, 
na  qual  foi  verificado  que,  por  enquanto,  os 
dados  ainda  sao  inconclusivos.20 


PERINATAIS  E  NEONATAIS 

As  possiveis  relagoes  entre  TEA  e  os  eventos 
perinatais  e  neonatais  foram  minuciosamente 
reavaliadas  em  duas  metanalises,  que  inclui- 
ram  24  estudos.  Os  seguintes  fatores  de  risco 
perinatais  e  neonatais  para  TEA  foram  identi- 
ficados:  apresentagao  fetal  anomala,  compli- 
cagoes  no  cordao  umbilical,  sofrimento  fetal, 
hemorragia  materna,  tamanho  pequeno  para 
a  idade  gestacional,  malformagoes  congeni- 
tas,  aspiragao  de  meconio,  incompatibilidade 
ABO  ou  Rh  e  hiperbilirrubinemia  (RG  1,4-1, 8), 
peso  de  nascimento  <  1.500  g  (RG  3,0),  lesoes 
associadas  ao  parto  (RG  4,9)  e  anemia  neona¬ 
tal  (RG  7, 87). 19,25  E  possivel  que  a  hiperbilir¬ 
rubinemia  como  fator  de  risco  independente 
para  causar  TEA  possa  decorrer  da  potencial 
toxicidade  da  bilirrubina  ao  se  impregnar  nos 
ganglios  da  base  e  no  cerebelo.16 


Durante  o  periodo  perinatal,  tambem  sao 
citados  como  fatores  de  risco  a  prematuridade 
(aumento  do  risco  com  diminuigao  da  idade 
gestacional),  baixa  pontuagao  de  Apgar  aos  5 
minutos  e  cesarea  eletiva.29  O  papel  da  cesa- 
rea  eletiva  como  fator  de  risco  independente 
deve  ser  mais  bem  avaliado,  ja  que  essa  pode 
estar  associada  a  outros  fatores,  como,  por 
exemplo,  a  apresentagao  fetal  pelvica.16 

No  Quadro  25.2,  estao  resumidos  os  fato¬ 
res  de  risco  ambientais  para  os  TEA. 

IALTERAQOES 

NEUROPATOLOGICAS 

As  informagoes  sobre  a  neuropatologia  do  au¬ 
tismo  sao  poucas  em  decorrencia  da  escassa 
quantidade  de  tecido  cerebral  disponivel  pa¬ 
ra  analise.  Um  dos  achados  neuropatologicos 
que  tern  sido  repetidamente  descrito  se  refere 
as  anormalidades  na  estrutura  minicolunar 
no  neocortex.30 

Segundo  a  classica  publicagao  de  Bauman 
e  Kemper,31  as  celulas  do  sistema  limbico  (hi- 
pocampo,  amigdala,  corpos  mamilares,  giro 
anterior  do  cingulo  e  nucleos  do  septo)  seriam 
menores  nas  criangas  com  TEA,  e  tal  acha- 
do  poderia  indicar  atraso  na  maturagao  des- 
se  sistema.31  Alteragoes  cerebelares  tambem 
tern  sido  descritas  e  incluem  volume  anormal 
(embora  geralmente  proporcional  ao  tamanho 
do  cerebro)  e  celulas  de  Purkinje  com  numero 
e  tamanho  reduzidos.32  Alem  desses  achados, 
sao  descritos  aumento  das  celulas  da  micro¬ 
glia  e  de  citocinas  inflamatorias  em  alguns 
casos,33  e  em  estudos  de  expressao  de  genes, 
a  diminuigao  da  expressao  da  subunidade 
GABAb  no  cortex  frontal  superior,  cortex  pa¬ 
rietal  e  cerebelo.34 

IALTERAQOES 

DE  NEUROIMAGEM 
(estrutura  e  funcionamento) 

A  ressonancia  magnetica  de  individuos  com 
TEA  geralmente  nao  mostra  lesoes  grosseiras 
ou  outras  alteragoes  que  possam  ser  utiliza- 
das  para  distinguir  individuos  afetados  dos 
nao  afetados.35 

Em  2008,  foi  publicada  uma  metanalise 
que  incluiu  43  estudos  de  neuroimagem  es- 
trutural,  com  dados  de  mais  de  800  individu- 
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QUADRO  25.  2  Fatores  de  risco  ambientais 

Pre-natais 

•  Idade  parental  avangada 

•  Diabetes  gestacional 

•  Sangramento  materno 

•  Gestagao  multipla 

•  Primeiro  filho 

•  Imigragao  materna 

•  Exposigao  ao  acido  valproico 

•  Exposigao  a  talidomida 

•  Exposigao  ao  misoprostol 

•  Exposigao  a  antidepressivos 

•  Exposigao  a  poluigao  do  ar 

•  Infecgao  materna 


para  os  transtornos  do  espectro  autista 

Peri  e  neonatais 

•  Apresentagao  fetal  anomala 

•  Sofrimento  fetal 

•  Apgar  baixo  no  5°  minuto 

•  Prematuridade 

•  Pequeno  para  idade  gestacional  (PIG) 

•  Malformagoes  congenitas 

•  Aspiragao  de  meconio 

•  Incompatibilidade  ABO 

•  Incompatibilidade  Rh 

•  Hiperbilirrubinemia 

•  Lesoes  associadas  ao  parto 

•  Peso  nascimento  <  1 .500  g 

•  Anemia  neonatal 

•  Cesarea  eletiva 

•  Sangramento  materno 

•  Complicagoes  no  cordao  umbilical 


os  com  TEA  com  idade  entre  3  e  30  anos  e  nu- 
mero  similar  de  controles.  Embora  houvesse 
bastante  heterogeneidade  nos  resultados  dos 
estudos,  os  seguintes  dados  foram  significa- 
tivos:  aumento  do  volume  cerebral  total,  dos 
hemisferios,  do  cerebelo  e  do  nucleo  caudado 
em  individuos  com  TEA  e  diminuigao  do  volu¬ 
me  de  outras  regioes  cerebrais,  como  areas  do 
mesencefalo,  vermis  cerebelar  e  corpo  caloso. 
O  aumento  do  volume  cerebral  total  deve-se 
ao  aumento  de  substancia  branca  e  cinzenta.36 
Possiveis  mecanismos  para  explicar  a  elevaqao 
no  volume  cerebral  sao  o  aumento  no  nume- 
ro,  no  tamanho  e  na  quantidade  de  mielina  na 
neuroglia,  aumento  na  quantidade  de  dendri- 
tos  e  axonios  e  diminuigao  da  poda  neuronal.5 

E  interessante  citar  que  macrocrania  e 
encontrada  em  25  a  30%  das  criangas  com 
TEA  entre  as  idades  entre  2  e  3  anos.36  O 
crescimento  cerebral  acelera  aos  12  meses 
de  idade,  paralelamente  ao  surgimento  dos 
principais  sintomas  do  espectro.37  Por  outro 
lado,  poucos  adultos  autistas  apresentam  ma¬ 
crocrania,  o  que  sugere  que  o  crescimento  ce¬ 
rebral  possa  desacelerar  em  algum  momento 
apos  a  infancia  precoce.38 

Alem  do  volume  cerebral  aumentado  em 
criangas  com  TEA,  os  achados  mais  consisten- 


tes  sao  padroes  anormais  de  crescimento  nos 
lobos  frontais  e  temporais  e  estruturas  do  sis- 
tema  limbico,  como  a  amigdala.39  A  amigdala 
segue  um  padrao  de  crescimento  diferente.  Ha 
um  aumento  precoce  no  seu  volume,  seguido 
de  um  plato  e  ausencia  do  aumento  observado 
na  pre-adolescencia  de  individuos  saudaveis.30 

Quanto  a  estudos  especificos  de  volume- 
tria,  uma  metanalise  que  incluiu  496  adoles- 
centes  e  adultos  com  TEA  e  471  controles  nao 
encontrou  diferenqa  no  volume  total  de  subs¬ 
tancia  cinzenta  entre  individuos  com  TEA  e 
controles,  mas  diferenqas  regionais,  como  a 
diminuigao  no  complexo  da  amigdala  e  do  hi- 
pocampo  e  regioes  parietais  mediais  nos  indi¬ 
viduos  com  o  transtorno.40 

Varias  pesquisas  tern  utilizado  a  ressonan- 
cia  magnetica  funcional  para  avaliar  a  respos- 
ta  a  estimulos  auditivos  e  visuais  e  em  testes 
cognitivos,  com  grande  contribuigao  para  o 
entendimento  da  neurobiologia  dos  deficits 
de  linguagem  e  de  comunicaqao.  Essas  pes¬ 
quisas  mostram  que  individuos  com  TEA  uti- 
lizam  estrategias  e  areas  cerebrais  diferentes 
para  processar  alguns  tipos  de  informaqao.41 

As  metanalises  de  estudos  com  ressonan- 
cia  magnetica  funcional  em  individuos  com 
TEA  possuem  o  desafio  de  superar  a  grande 
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variedade  de  testes  aplicados  e  de  condigoes 
a  serem  comparadas.  Uma  metanalise  recente 
avaliou  processamento  visual,  testes  de  fun- 
gao  executiva  e  linguagem,  processamento 
social  basico  e  cognigao  social  mais  comple- 
xa.  Foram  incluidos  nove  estudos,  com  media 
de  participantes  de  12  por  estudo.  Apesar  da 
grande  variedade  de  testes  utilizados  torna- 
rem  a  comparagao  dificil,  houve  regioes  de 
ativagao  que  foram  significativamente  dife- 
rentes  entre  individuos  com  TEA  e  controles. 
Houve  uma  tendencia  de  menor  ativagao 
em  autistas  de  areas  cerebrais  pre-frontais  e 
subcorticais  durante  testes  de  fungoes  exe¬ 
cutives.  Os  padroes  de  ativagao  no  giro  tem¬ 
poral  superior  mostraram  varias  alteragoes. 
Individuos  com  TEA  tiveram  menor  ativa¬ 
gao  nesse  giro  nos  testes  de  processamento 
auditivo  e  de  linguagem  e  maior  ativagao  em 
tarefas  simples  de  processamento  social.  Em 
testes  com  demanda  social  maior,  os  achados 
foram  variados.42  A  hipoativagao  do  giro  fu- 
siforme  em  testes  de  reconhecimento  de  fa¬ 
ce  e  anormalidades  na  ativagao  da  amigdala, 
que  podem  estar  associadas  a  pobre  fixagao 
do  olhar  nesses  individuos,  tern  sido  alguns 
dos  achados  mais  consistentes  (Figura  25.1). 

Regioes  do  cortex  frontal,  conhecidas  co- 
mo  sistema  de  controle  executivo  dorsal,  estao 
envolvidas  em  uma  serie  de  operagoes  cogniti- 
vas,  como  planejamento,  memoria  de  trabalho, 
controle  de  impulsos,  inibigao  e  configuragao 
de  mudangas,  dominios  conhecidos  com  fun- 
goes  executivas.  Lesoes  no  cortex  frontal  es- 
tabelecem  que  o  individuo  perca  a  capacidade 
de  completar  tarefas  direcionadas,  torne-se 
impulsivo  e  apresente  comportamentos  per- 
severantes,  repetitivos  e  monotonos,  como  os 
encontrados  em  individuos  com  TEA.  A  par- 
tir  dessa  semelhanga,  pesquisadores  estuda- 
ram  as  fungoes  executivas  nesses  individuos. 
Embora  tenham  sido  encontradas  muitas  al¬ 
teragoes,  tentativas  de  se  encontrar  um  pa¬ 
drao  "autistico"  de  fungoes  executivas  foram 
frustradas.41  Mesmo  assim,  nao  ha  duvidas  em 
relagao  a  uma  disfungao  executiva  no  TEA. 

Imagens  por  tensor  de  difusao  estao  sen- 
do  associadas  as  imagens  de  ressonancia  mag¬ 
netica  funcional  para  estudar  a  conectividade 
cerebral  em  individuos  com  TEA.  Elas  avaliam 
a  integridade  estrutural  de  tratos  especificos 


por  meio  da  difusao  de  moleculas  de  agua  ao 
longo  dos  axonios.  Em  adultos  com  TEA,  foi 
identificado  um  padrao  de  longa  distancia  (p. 
ex.,  frontoposterior,  especialmente  frontotem¬ 
poral),  de  baixa  conectividade  (menor  ativagao 
sincronica  de  areas  corticais  e  redugao  da  ani- 
sotropia  fracionada  dos  tratos  que  conectam 
essas  areas),  associada  a  um  padrao  local  ou 
de  curta  distancia  (p.  ex.,  areas  visuais)  de  al- 
ta  conectividade  (Figura  25. 2).43'44 

Em  criangas  com  TEA,  esses  achados  nao 
sao  tao  claros.43'44  Essa  "disconectividade" 
pode  levar  a  uma  deficiencia  na  comunicagao 
efetiva  entre  diferentes  areas  cerebrais,  com 
prejuizo  maior  em  processos  que  envolvam 
alta  demanda  de  informagoes  42 

Estudos  de  ressonancia  magnetica  com 
espectroscopia  tern  encontrado  no  cerebro 
de  individuos  com  TEA  diminuigao  do  pico 
de  N-acetil-aspartato,  diminuigao  no  pico  de 
glutamato/glutamina  no  cortex  cingular  an¬ 
terior  direito  e  redugao  nas  concentragoes  de 
inositol  na  jungao  temporoparietal  esquerda. 
No  entanto,  mais  estudos  sao  necessarios  para 
consolidagao  dessas  informagoes.5 


Figura  25.1 

Imagem  de  ressonancia  magnetica  funcional 
utilizada  para  estudar  ativagao  da  amigdala,  do 
giro  fusiforme  e  do  sulco  temporal  superior  (STS) 
em  resposta  a  percepgao  de  faces. 

Fonte:  Levy  e  colaboradores.7 
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Figura  25.2 

Imagem  por  tensor  de  difusao.  Utilizado  para 
aferir  vias  axonais  e  avaliar  conectividade  entre 
areas  cerebrais. 

Fonte:  Levy  e  colaboradores.7 

Na  Tabela  25.1,  sao  descritas  algumas 
areas  cerebrais  que  participam  de  redes  neu- 
ronais  possivelmente  associadas  ao  autismo. 


IALTERAQOES 

ELETROFISIOLOGICAS 

Estudos  com  eletroencefalografia  (EEG)  e 
magnetoencefalografia  (MEG)  tambem  tern 
mostrado  anormalidades  no  funcionamen- 
to  da  circuitaria  cerebral  compativeis  com 
o  padrao  de  disconectividade  e  dissincronia 
em  longas  distancias.5  Uma  das  alteragoes 
mais  citadas  sao  deficits  no  processamento 
temporal  de  estimulos  com  atividade  da  ban- 
da  gama  (30-50  hz).46  Esses  achados  indicam 
diferengas  na  velocidade  do  processamento 
auditivo  e  na  transmissao  da  informagao  via 
nucleo  auditivo  ao  cortex.47 

A  prevalencia  de  epilepsia  em  autistas  e 
alta,  sendo  maior  naqueles  com  grave  com- 
prometimento  da  linguagem  e  deficit  cogni- 
tivo.  A  prevalencia  de  epilepsia  na  populagao 
geral  e  de  aproximadamente  1%.  Ja  no  grupo 
de  criangas  com  TEA,  sobe  para  aproximada¬ 
mente  30%  48  Nao  ha  um  fenotipo  epileptico 
tipico  em  individuos  autistas,  e  o  tipo  de  cri- 
se  mais  comum  e  o  de  crise  parcial  simples.49 
Nesses  individuos,  diferentemente  da  popu¬ 
lagao  geral,  ha  dois  picos  de  inicio  das  crises: 


TABELA  25.1  Areas  cerebrais  envolvidas  em  redes  neuronais  possivelmente  associadas  com  autismo 

Lobo 

Area 

Exemplo  de  disfungao 

Lobos  frontais 

Cortex  pre-frontal 

Area  frontal  inferior  (Broca) 

Area  motora  primaria  e  suplementar 
Cortex  frontal  orbital 

Fungoes  executivas,  memoria  de  trabalho,  atengao 
Linguagem  expressiva 

Habilidades  motoras 

Comportamentos  repetitivos,  ritualisticos 

Lobos  temporais 

Giro  temporal  superior  e  area  de 
Wernicke 

Giro  fusiforme 

Hipocampo 

Processamento  auditivo,  compreensao  da  linguagem 
Reconhecimento  facial 

Memoria  de  curto  prazo,  aprendizagem  verbal  e 
espacial 

Lobos  parietais 

Giro  pos-central 

Lobo  parietal  posterior 

Percepgao  somatossensorial 

Imagem  corporal,  percepgoes  complexas  somatos- 
sensoriais  e  espaciais 

Lobos  occipitais 

Cortex  visual 

Percepgao  visual 

Insula 

Cortex  insular 

Dor,  cheiro,  gosto,  percepgoes  autonomicas 

Sistema  limbico 

Giro  cingulado,  amigdala,  septo, 
hipotalamo 

Emogao,  impulso,  afeto,  medo,  agressividade 

Cerebelo 

Vermis,  hemisferios 

Equilfbrio,  marcha,  coordenagao  motora  e  aprendiza¬ 
gem,  linguagem,  cognigao 

Fonte:  Silver  e  Rafin.45 
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urn  na  infancia  precoce  e  outro  na  adoles- 
cencia,  persistindo  na  vida  adulta.  Acredita- 
-se  que  esse  padrao  seja  unico  de  individuos 
com  TEA.48 

A  associagao  de  autismo  com  epilepsia  e 
retardo  mental  e  um  dos  principals  motivos 
para  se  acreditar  em  uma  origem  biologica 
para  o  TEA.49  No  que  se  refere  ao  tema  au¬ 
tismo  versus  epilepsia,  e  fechado  um  curio- 
so  circulo,  para  quern  trabalha  na  clinica.  Se 
uma  gestante  for  epileptica  e  necessitar  usar 
valproato  de  sodio  para  controlar  suas  crises, 
tambem  podera  aumentar  o  risco  de  que  seu 
filho  tenha  TEA.  Por  outro  lado,  essa  mesma 
medicagao  pode  ser  util  para  estabilizar  o 
humor  e/ou  controlar  a  epilepsia  do  seu  filho 
com  TEA,  posteriormente. 

IALTERAQOES  EM 
NEUROPEPTIDEOS 

Neuropeptideos  sao  pequenas  moleculas  re- 
gulatorias  distribuidas  em  todo  o  sistema 
nervoso  central.  No  cerebro,  exercem  mul- 
tiplas  fungoes  biologicas,  tais  como  neuro- 
transmissao,  neuromodulagao,  regulagao  dos 
sistemas  endocrinos  e  imunologico,  bem  co¬ 
mo  participagao  na  regulagao  de  fungoes  in- 
trinsecas.50  Alguns  neuropeptideos  tern  sido 
estudados  no  TEA. 

Em  1998,  houve  interesse  no  tratamen- 
to  do  TEA  com  o  peptideo  gastrintestinal  se- 
cretina,  apos  ter  sido  notada  melhora  social, 
cognitiva  e  comunicativa  em  tres  criangas 
que  receberam  secretina  endovenosa  durante 
endoscopia  digestiva.51  Houve  um  grande  nu- 
mero  de  estudos  com  o  uso  de  secretina  endo¬ 
venosa  em  pacientes  autistas  com  resultados 
animadores,  porem  estudos  maiores  e  recen- 
tes,  incluindo  revisao  sistematica  e  metana- 
lise,  mostraram  que  nao  ha  melhora  signifi- 
cativa  nos  sintomas  do  espectro.52'53 

A  oxitocina  e  a  vasopressina  sao  conheci- 
das  como  "peptideos  sociais".  Ha  evidencias  de 
que  o  sistema  que  envolve  a  oxitocina  possa 
estar  alterado  em  individuos  com  TEA.  Poli- 
morfismos  comuns  e  a  metilagao  epigenetica 
da  regiao  promotora  do  gene  do  receptor  da 
oxitocina  estao  associados  a  um  maior  ris¬ 
co  de  autismo.54  Alem  disso,  criangas  com 
TEA  apresentam  menor  nivel  plasmatico  de 
oxitocina  e  maiores  niveis  de  seus  peptideos 
precursores  em  relagao  a  controles,55  embo- 


ra  esses  resultados  nao  sejam  replicaveis  em 
adultos.  Alguns  estudos  clinicos  prelimina- 
res  estao  mostrando  melhora  nas  habilida- 
des  sociais  de  individuos  com  TEA  tratados 
com  oxitocina.56 

IALTERAQOES 

NO  SISTEMA  REDOX 

Algumas  evidencias  recentes  sugerem  que 
criangas  com  TEA  apresentam  reduzida  ca- 
pacidade  antioxidante  e  podem  sofrer  de  es- 
tresse  oxidativo  cronico.  Os  tipos  de  oxigenio 
reativo  e  a  atividade  antioxidante  estao  alte- 
rados  em  individuos  com  TEA  em  compara- 
gao  a  individuos  saudaveis.57'58  Sao  descritas 
anormalidades  no  metabolismo  da  metionina 
e  da  glutationa  e  no  funcionamento  das  mi- 
tocondrias,  onde  sao  produzidos  os  oxigenios 
reativos  intracelulares.59'60  Os  oxigenios  rea- 
tivos  participam  da  fisiologia  da  plasticidade 
sinaptica,  da  aprendizagem  e  da  memoria,  e 
estao  associados  a  disfungao  celular  encon- 
trada  nas  doengas  degenerativas  associadas 
a  idade.61 

ALTERAQOES  IMUNOLOGICAS 

Atualmente  se  tern  estudado  o  papel  do  siste¬ 
ma  imunologico  na  neurobiologia  do  autismo. 
Infecgao  materna,  febre  e  uso  de  antibioticos 
na  gestagao,  assim  como  infecgao  pos-natal, 
estao  associados  a  um  aumento  na  chance  de  a 
crianga  ser  diagnosticada  com  TEA.  Ahipote- 
se  de  uma  disfungao  imunologica  e  fortaleci- 
da  pela  alta  prevalencia  de  doengas  autoimu- 
nes  e  alergias  em  individuos  com  autismo.62 

Alguns  estudos  demonstraram  que  an- 
ticorpos  maternos  reagem  com  proteinas  ce¬ 
rebrals  fetais  e  podem  se  associar  ao  trans- 
torno.63 

Autoanticorpos  com  alvos  cerebrais  tam¬ 
bem  sao  encontrados  em  individuos  autistas  e 
alguns  subtipos  sao  correlacionados  com  de- 
terminados  sintomas  do  espectro  autista.64 
Pesquisas  demonstram  aumento  de  citocinas 
inflamatorias  no  sangue  periferico  (TNFa, 
IFNy,  IL-1  p,  IL-12)  e  no  liquor  de  individuos 
com  TEA,5  e  estudos  postmortem  do  perfil 
de  citocinas  em  cerebros  de  autistas  encon- 
traram  um  padrao  pro-inflamatorio.65  Esses 
achados  suportam  a  hipotese  de  um  mecanis- 
mo  autoimune  no  autismo.5 
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Tambem  a  nivel  celular,  sao  descritos  au- 
mentos  na  atividade  e  no  numero  de  celulas 
da  microglia  em  individuos  com  TEA  e  em 
modelos  animais.62 

OUTRAS  ALTERAQOES 

Ha  evidencias  de  alteragoes  em  varios  neuro- 
transmissores  no  TEA,  sendo  as  alteragoes  da 
serotonina  as  mais  consistentes.  Os  niveis  de 
serotonina  estao  aumentados  em  um  tergo  das 
criangas  com  autismo.66  Em  criangas  nao  au- 
tistas,  sua  slntese  e  maior  do  que  200%  dos  va- 
lores  de  adultos  antes  dos  cinco  anos,  quando 
entao  declinam  ate  atingir  valores  de  adultos. 
Em  criangas  autistas,  a  capacidade  de  sintese 
aumenta  gradativamente  entre  as  idades  de  2 
e  15  anos  ate  os  valores  normais  de  adultos. 
Esses  dados  sugerem  que  humanos  sao  sub- 
metidos  a  um  periodo  na  infancia  de  grande 
sintese  de  serotonina  e  que  este  processo  esta 
alterado  em  individuos  com  TEA.  Alem  disso, 
tambem  foram  encontrados  diminuigao  de 
transportadores  e  de  receptores  de  serotonina 
em  criangas  e  adultos  com  autismo.67 

Prejuizos  na  excregao  urinaria  de  aci- 
dos  organicos  e  aminoacidos  livres  sugerem 
perturbagoes  em  diferentes  vias  metabolicas 
em  criangas  autistas,  como  a  do  metabolis- 
mo  triptofano-nicotinico  ou  de  aminoacidos 
sulfurados.68 

O  nivel  plasmatico  de  varios  fatores  de 
crescimento  tern  sido  estudado  em  indivi¬ 
duos  com  TEA  (fator  de  crescimento  epider- 
mico,  fator  de  crescimento  endotelial,  fator  de 
crescimento  do  hepatocito).  Foram  relatados 
niveis  mais  baixos  do  que  em  controles  em 
diferentes  estudos.5 


CONCLUSOES 

Apesar  do  grande  numero  de  pesquisas  e  de 
avangos  realizados  na  area  da  neurobiologia 
dos  TEA  nos  ultimos  anos,  sua  etiologia  exata 
ainda  nao  e  conhecida.  O  processo  etiopatoge- 
nico  parece  ser  extremamente  complexo,  o  que 
reflete  a  grande  variedade  de  cursos  clinicos 
e  sintomas  apresentados  por  cada  individuo. 

Avangos  em  tecnologias  de  avaliagao  de 
genoma  e  a  realizagao  de  grandes  estudos 
de  coorte  tern  permitido  um  maior  conhe- 
cimento  sobre  a  base  genetica  e  os  fatores 
ambientais  associados  ao  autismo,  forne- 
cendo  importantes  pistas  sobre  a  sua  etio- 
patogenia.  Alem  disso,  muitos  dados  tem-se 
acumulado,  mostrando  prejuizos  em  meca- 
nismos  biologicos. 

A  integragao  desses  achados  sugere  que  a 
associagao  de  vulnerabilidade  genetica  e  ga- 
tilhos  ambientais  desencadeie  um  processo 
patofisiologico  anormal,  levando  a  um  esta- 
do  sistemico  de  mau  funcionamento  celular  e 
sinaptico,  afetando,  entre  outros  sistemas,  a 
micro-organizagao  cerebral.  As  anormalida- 
des  na  estrutura  e  no  funcionamento  cerebral 
seriam  consideradas  consequencias  dessa  al- 
teragao  e  nao  causas  do  TEA.69 

Alem  do  funcionamento  sinaptico,  tam¬ 
bem  seriam  afetadas  vias  fisiologicas,  como  a 
inflamatoria,  a  imunologica  e  o  sistema  redox. 

Os  achados  neurobiologicos  sugerem  que 
o  fenotipo  dos  TEA  seja  a  expressao  final  de 
um  desvio  precoce  na  conformagao  cerebral, 
iniciado,  na  maioria  dos  casos,  na  primeira 
metade  da  gestagao.  No  entanto,  as  evidencias 
ainda  sao  poucas,  e  os  mecanismos  que  leva- 
riam  a  esse  desvio  ainda  sao  desconhecidos.5 
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ASPECTOS  CLINICOS 
DO  TRANSTORNO  DO 
ESPECTRO  AUTISTA 


CARLOS  GADIA 

NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 


FoiBleuler,1  psiquiatra  sirigo,  que,  em  1908, 
usou  pela  primeira  vez  a  palavra  "autis- 
mo"  ao  descrever  pacientes  com  urn  grupo 
de  sintomas  que  julgou  de  tipo  esquizofrenico. 
Trinta  e  cinco  anos  apos  (1943),  Kanner,1  psi¬ 
quiatra  infantil  austriaco  radicado  nos  Estados 
Unidos,  publicou  o  artigo  "Disturbios  autisticos 
do  contato  afetivo".  Nele,  descreveu  onze  casos 
de  criangas  que  tinham  em  comum  o  isolamento 
extremo  desde  muito  cedo  na  vida  e  a  obsessao 
por  rotinas,  nao  aceitando  mudangas.  Ghamou 
estas  manifestagoes  de  autistas  e  usou  o  termo 
"autismo  infantil  precoce"  para  denominar  o 
conjunto  desses  sintomas,  porque  eles  ja  apa- 
reciam  na  primeira  infancia.  Kanner2  observou 
que  as  criangas  descritas  reagiam  as  modifica- 
goes  do  ambiente  de  modo  diferente  das  outras 
na  mesma  idade.  Apresentavam  movimentos 
estereotipados,  resistencia  a  qualquer  modifi- 
cagao  de  sua  rotina  e  importantes  dificuldades 
para  comunicagao:  alguns  tinham  tendencia  a 
repetir  o  que  o  outro  dizia  (ecolalia),  o  que  mui- 
tas  vezes  era  entendido  como  se  estivessem  ten- 
tando  se  expressar.  As  dificuldades  de  sociali- 
zagao  e  os  comportamentos  diferentes  foram 
sempre  salientados  por  Kanner.2 

Asperger,3  psiquiatra  e  pesquisador  aus¬ 
triaco,  desconhecendo  o  relato  de  Kanner,1 
descreveu  casos  com  comportamento  seme- 
lhante,  mas  com  capacidade  intelectual  nor¬ 
mal  ou  superior,  e,  um  ano  apos,  em  1944,  pu¬ 
blicou  seu  trabalho  com  o  nome  de  "Psicopatia 


autista  na  infancia".  Asperger3  chamou  essas 
criangas  de  "pequenos  professores"  devido  as 
excelentes  condigoes  intelectuais  e  interesses 
restritos,  que  lhes  permitia  um  foco  constan- 
te  no  seu  interesse  principal,  o  que  os  levava 
a  saber  mais  sobre  o  assunto  do  que  os  outros. 
Era  observada  importante  dificuldade  na  so- 
cializagao,  o  que  dificultava  o  relacionamento 
com  seus  iguais,  e  muitos  eram  desajeitados  em 
atividades  fisicas  e  priorizavam  as  atividades 
intelectuais.  O  psiquiatra  observou  que  havia 
franca  predominance  no  sexo  masculino.  O 
trabalho  de  Asperger3  parece  nao  ter  sido  lido 
fora  da  Alemanha  ate  que  Norma  Wingo  o  tra- 
duziupara  o  ingles,  em  1980.  Apartir  de  entao, 
teve  reconhecido  seu  lugar  no  pioneirismo  dos 
estudos  sobre  autismo  e  foram  denominados 
como  sindrome  de  Asperger  os  casos  sobrepo- 
niveis  a  sua  descrigao. 

A  partir  de  1950,  acreditava-se  que  au¬ 
tismo  era  causado  ou  tinha  sido  muito  in- 
fluenciado  pelo  fato  de  os  pais  nao  serem 
capazes  de  fornecer  as  criangas  o  estimulo 
afetivo  necessario  para  um  desenvolvimen- 
to  normal.  Era  considerado  que  a  falta  de 
afeto  da  mae  tinha  grande  probabilidade  de 
desencadear  o  quadro.  Surgiu,  entao,  a  ex- 
pressao  "mae  geladeira"  a  partir  da  opiniao 
de  Kanner,2  corroborada  pelos  psicanalistas 
da  epoca,  principalmente  Bettelheim.4  Foram 
realizadas  experiences  em  macacas,  em  que 
era  mostrado  que  os  filhotes  mamavam  bem 
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e  interagiam  com  as  macacas  feitas  de  espu- 
ma,  aumentando  de  peso  sem  problemas,  en- 
quanto  nas  macacas  de  arame,  os  filhotes  ja 
apresentavam  dificuldade  em  pegar  o  bico  da 
mamadeira  que  fazia  o  papel  do  seio  materno. 
Tudo  parecia  muito  esclarecido,  mas  logo  os 
estudiosos  no  assunto  se  deram  conta  de  que 
nao  se  podia  privilegiar  so  o  ambiente  e  cul- 
par  a  mae  pelo  aparecimento  dos  sintomas. 

Em  1952,  a  Associagao  Americana  de  Psi- 
quiatria,  pela  primeira  vez,  publicou  o  Manu¬ 
al  Diagnostico  e  Estatistico  de  Doengas  Men¬ 
tals  (DSM-I),5  com  a  finalidade  de  padronizar 
a  nomenclatura  e  os  criterios  diagnosticos 
dos  transtornos  mentais.  Sintomas  autistas 
foram  classificados  dentro  da  esquizofrenia 
infantil  e  nao  como  uma  entidade  com  diag¬ 
nostico  proprio. 

Em  1968,  e  publicado  o  DSM-II,6  que,  em 
geral,  entendia  os  sintomas  autistas  por  meio  da 
psiquiatria  dinamica.  Predominava  a  ideia  de 
que  os  sintomas  seriam  resultados  de  grandes 
conflitos  inconscientes  ou  de  dificuldades  pa¬ 
ra  se  adaptar  aos  problemas  do  ambiente,  e  que 
seriam  sediados  entre  as  neuroses  e  as  psicoses. 

Em  1980,  Rutter  e  Schopler,7  com  grande 
experiencia  no  acompanhamento  de  criangas 
com  o  transtorno,  definiu  autismo  a  partir  de 
quatro  criterios: 

1.  Atraso  e  desvios  sociais  nao  so  como  de- 
ficiencia  intelectual; 

2.  Problemas  de  comunicagao  nao  so  como 
de  deficiencia  intelectual  associada; 

3.  Gomportamentos  incomuns,  tais  como 
movimentos  estereotipados  e  maneiris- 
mos; 

4.  Inicio  antes  dos  30  meses  de  idade. 

A  definigao  de  Rutter  e  Schopler,7  e  a 
crescente  produgao  de  trabalhos  sobre  o  te- 
ma  na  decada  de  1980  influenciaram  a  defi¬ 
nigao  de  autismo. 

Em  1980,  no  DSM-III,8  o  autismo  foi  final- 
mente  reconhecido  como  uma  nova  classe  de 
transtornos  do  desenvolvimento,  denomina- 
da  transtornos  invasivos  do  desenvolvimento 
(TID).  Esta  expressao  se  deve  ao  reconheci- 
mento  de  que  multiplas  areas  cerebrais  sao 
afetadas  tanto  no  autismo  quanto  nas  con- 
digoes  a  ele  relacionadas.  Posteriormente,  o 
DSM-III  revisado  (DSM-III-R)9  e  CID-1010  re- 
conhecem  o  termo  TID. 


Em  1994,  DSM-IV11  trouxe  novos  crite¬ 
rios  na  definigao  de  autismo,  assim  como  das 
varias  condigoes  candidatas  a  serem  inclui- 
das  na  categoria  TID.  Foi  realizado  um  estu- 
do  internacional,  multicentrico,  com  mais  de 
100  avaliadores  clinicos,  que  incluiu  mais  de 
1.000  criangas.  A  definigao  dos  criterios  foi 
decidida  com  base  em  dados  empiricos  reve- 
lados  em  trabalhos  de  campo.  A  sindrome  de 
Asperger  e  adicionada  ao  DSM-IV,11  amplian- 
do  o  espectro  do  autismo,  que  passa  a  incluir 
casos  mais  leves,  em  que  os  individuos  ten- 
dem  a  ser  mais  funcionais.  O  DSM-IV-TR12 
apresentou  atualizagoes  sobre  a  sindrome  de 
Asperger  e  TID.  Os  criterios  diagnosticos,  no 
entanto,  permaneceram  os  mesmos. 

Em  2013,  e  langado  o  DSM-5,13  no  qual  os 
subtipos  dos  transtornos  do  espectro  autis- 
ta  sao  eliminados.  Todos  os  casos  sao  a  par¬ 
tir  dai  diagnosticados  em  um  unico  espectro 
com  diferentes  niveis  de  gravidade.  O  DSM- 
513  abriga  todas  as  subcategorias  da  condigao 
em  um  unico  diagnostico  denominado  trans¬ 
torno  do  espectro  autista  (TEA).  A  sindrome 
de  Asperger  nao  e  mais  considerada  uma  si- 
tuagao  separada.  O  diagnostico  de  TEA  passa 
a  pressupor  uma  definigao  a  partir  de  duas 
categorias:  de  um  lado,  alteragao  da  comuni¬ 
cagao  social;  do  outro,  a  presenga  de  compor- 
tamentos  repetitivos  e  estereotipados.  Cons- 
tituindo  o  aspecto  hibrido  ou  de  uma  diade, 
e  nao  mais  da  triade  diagnostica  do  passado. 

Sem  duvida,  desde  a  primeira  descrigao 
do  autismo,  muito  se  evoluiu  na  conceituagao 
e  principalmente  na  reuniao  de  todos  os  tipos 
ja  descritos  como  sindrome  de  Asperger,  jun- 
tando-os  sob  a  denominagao  de  transtorno  do 
espectro  autista,  autista  de  alta  cognigao  e  TID. 

Para  abordar  os  aspectos  clinicos  do  TEA, 
inicia-se  salientando  os  conhecimentos  atuais 
que  alargaram  os  limites  para  o  diagnosti¬ 
co  de  tal  maneira  que,  sem  perder  a  acuida- 
de,  propiciaram  ao  diagnostico  um  salto  na 
prevalencia  de  doengas  neurologicas.  Nao  ha 
estudos  de  prevalencia  de  autismo  no  Brasil, 
mas  estima-se  que  uma  em  100  criangas  no 
mundo  tenham  TEA.  Em  um  estudo  de  preva¬ 
lencia  nos  Estados  Unidos,  encontrou-se  uma 
entre  68  criangas  com  TEA.14 

E  evidente  que  as  possibilidades  de  jun- 
tar  quadros  com  diagnosticos  diferenciados 
ampliaram  essas  possibilidades.  Os  especia- 
listas  e  inclusive  a  populagao  em  geral  estao 
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mais  atentos  para  os  sintomas.  Ao  mesmo 
tempo  em  que  se  recebem  criangas  para  aten- 
dimento  cada  vez  mais  cedo,  a  complexidade 
diagnostica  se  tornou  maior. 

DEFINIQAO 

0  TEA  e  definido  como  transtorno  do  desenvol- 
vimento  que  surge  na  infancia  e  que  se  carac- 
teriza  por  importante  atraso  na  aquisigao  da 
linguagem,  na  interagao  social,  com  interesses 
restritos  e  comportamentos  estereotipados  ou 
repetitivos.  E  um  disturbio  complexo  que  pode 
estar  associado  a  sintomas  com  caracteristicas 
fora  do  dominio  social,  como  dificuldades  na  co- 
ordenagao  motora  ampla  e  fina,  no  equilibrio  e 
anormalidades  sensoriais.  Foi  cogitado  que  os 
sintomas  associados  poderiam  ser  candidatos  a 
marcadores  de  risco  importantes,  embora  nao 
sejam  especificos  nem  constantes  no  TEA.  Um 
grande  numero  de  patologias  pode  estar  asso¬ 
ciado  com  TEA,  tanto  patologias  congenitas  ad- 
quiridas  quanto  geneticas  metabolicas. 

Entre  as  patologias  congenitas  adquiridas, 
salientam-se:  rubeola;  toxoplasmose;  citomega- 
lovirus;  sindrome  de  Moebius;  hipomelanose  de 
Ito;  sindrome  de  Dandy-Walker;  sindrome  de 
Cornelia  de  Lange;  sindrome  de  Soto;  sindrome 
de  Goldenhar;  sindrome  de  Williams;  sindro¬ 
me  de  Joubert;  sindrome  de  West;  hidrocefalia; 
microcefalia;  encefalite  e  meningite. 

Entre  as  patologias  geneticas  metaboli¬ 
cas,  destacam-se:  cromossomopatias  (p.  ex., 
X  fragil);  esclerose  tuberosa;  neurofibroma- 
tose;  amaurose  congenita  de  Leber;  fenilce- 
tonuria;  histidinemia;  lipofuccinose  ceroide; 
doenga  celiaca;  disturbio  do  metabolismo  das 
purinas;  adrenoleucodistrofia;  distrofia  mus¬ 
cular  de  Duchenne  e  sindrome  de  Angelman. 

QUADRO  CLINICO 

A  despeito  dos  progressos  em  exames  comple- 
mentares,  o  diagnostico  continua  sendo  clini- 
co  e  se  caracteriza  por  atraso  ou  comprometi- 
mento  significativo  da  linguagem,  interesses 
restritos,  repetitivos  e  estereotipados  e  por 
dificuldades  para  socializagao. 

0  atraso  no  uso  de  fala  para  comunicagao 
pode,  nos  casos  graves,  significar  ausencia  de 
fala  em  criangas  nao  verbais  e  que  nao  sao  ca- 
pazes  de  usar  outras  formas  de  comunicagao, 


nao  apontam  e  nao  gesticulam.  Quando  essas 
criangas  com  TEA  tern  necessidade  de  algo 
que  nao  alcangam  sozinhas,  pegam  o  brago 
do  adulto  e  o  levam  como  se  fosse  uma  ferra- 
menta  para  alcangar  seu  objetivo. 

Por  outro  lado,  como  se  trata  de  um  espec- 
tro,  a  crianga  pode  nao  ter  atrasado  para  ini- 
ciar  a  fala,  pode  ate  falar  bastante,  mas  nem 
sempre  com  coerencia  e  na  maior  parte  das 
vezes  utiliza  ecolalias  tardias,  como  se  fossem 
frases  completas,  decoradas  dos  desenhos  ou 
das  propagandas  de  TV.  Entre  esses  limites, 
existe  uma  gama  de  variagoes  para  as  quais 
e  necessario  estar  bem  atento. 

Os  interesses  restritos  e  estereotipados 
tambem  variam  muito  de  acordo  com  a  inten- 
sidade,  a  frequencia  e  a  forma  como  a  crianga 
com  TEA  reage  as  situagoes.  Pioram  quan¬ 
do  as  criangas  ficam  isoladas,  quando  estao 
muito  excitadas  e  quando  sao  contrariadas. 
Neste  sentido,  e  fundamental,  alem  dos  aten- 
dimentos,  que  se  tenha  sempre  a  preocupagao 
de  colocar  limites,  o  que  vai  auxiliar  e  aliviar 
a  crianga  com  TEA. 

No  que  concerne  as  dificuldades  na  so¬ 
cializagao,  observa-se  que  a  crianga  com  TEA 
tern  maior  restrigao  a  interagao  com  seus 
iguais,  preferindo  os  adultos  ou  as  criangas 
maiores.  Em  todas  as  situagoes,  ocorrem  di- 
ferentes  graus  de  gravidade  da  sintomatolo- 
gia,  de  tal  maneira  que  quadros  mais  leves 
sao  confundidos  pelos  familiares  e  ate  pelos 
profissionais,  que  os  percebem  como  se  fos¬ 
sem  criangas  timidas,  retraidas  ou  tristes. 

O  diagnostico  raramente  e  feito  antes 
dos  dois  anos,  principalmente  porque  exis- 
tem  formas  diferentes  na  trajetoria  do  desen- 
volvimento  dessas  criangas.  Ruggiere  relata 
que  seus  casos  tern  chegado  para  a  primeira 
consulta  aos  18  meses,  sendo  que  em  22%  dos 
casos  a  preocupagao  dos  pais  era  relaciona- 
da  a  transtorno  de  linguagem  e  de  conduta; 
so  transtorno  de  conduta  em  22%;  atraso  no 
desenvolvimento  neuropsicomotor  em  31%  e 
em  17%  dos  casos  por  convulsoes. 

Por  outro  lado,  pouco  se  sabe  sobre  os  sin¬ 
tomas  iniciais,  quanto  ao  desenvolvimento 
neurologico,  comportamental  e  cognitivo  dos 
lactentes  com  TEA.  As  causas  subjacentes  ou  o 
processo  por  meio  do  qual  surgem  os  sintomas 
tambem  nao  estao  claramente  determinados. 
Ha  indicagoes  de  que  os  sintomas  comporta- 
mentais  iniciais  sao  manifestados  ainda  no  pri- 
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meiro  ano  de  vida.  Frequentemente,  quando  se 
faz  a  historia  clinica,  os  pais  lembram  retros- 
pectivamente  que  o  bebe  nao  fixava  os  olhos  nos 
da  mae  enquanto  mamava,  nao  percebia  modi- 
ficagoes  afetivas  na  face  da  mae  ou  apresentava 
algum  trejeito  estranho,  era  muito  tranquilo, 
nao  acordava  durante  a  noite  ou,  ao  contrario, 
chorava  muito,  um  choro  estereotipado  e  apa- 
rentemente  sem  afeto,  acordava  muitas  vezes 
a  noite  e  era  dificil  retornar  a  dormir. 

O  acompanhamento  de  pacientes  com 
TEA,  por  muitos  anos,  tern  mostrado  que, 
quando  essas  criangas  desenvolvem  lingua- 
gem  e  brinquedo  simbolico  ate  os  5  anos,  tern 
prognostico  melhor.  Mostram  tambem  que  as 
intervengoes  antes  dos  tres  anos  e  meio  tern 
um  impacto  maior  do  que  depois  dos  cinco 
anos  de  idade,  a  partir  da  qual  pode-se  de- 
duzir  que  intervengoes  antes  dos  tres  anos 
podem  ter  um  impacto  ainda  maior. 

Sabe-se  que  o  diagnostico  de  TEA  e  fei- 
to  com  base  nas  caracteristicas  compor- 
tamentais  que  podem  tomar  formas  qualita- 
tivamente  diferentes  na  primeira  infancia.  A 
concomitancia,  a  recorrencia  e  a  gravidade 
dos  sintomas  levam  a  suspeita  diagnostica. 

O  quadro  clinico,  em  diferentes  graus, 
apresenta  manifestagoes  comportamentais, 
dificuldades  com  a  interagao  social,  com  a  co- 
municagao  e  com  as  atividades  imaginativas. 
As  criangas  com  TEA  tern  repertorio  restrito  de 
atividades  e  interesses;  manipulagao  de  brin- 
quedos  sem  uso  simbolico,  detendo  sua  aten¬ 
gao  em  partes  do  objeto  sem  o  menor  significa- 
do  dentro  de  sua  utilidade;  fascinagao  com  os 
movimentos  de  objetos  que  rodeiam,  ficam  um 
logo  tempo  olhando  para  ventiladores  de  teto, 
enquanto  fazem  movimentos  como  " 'flapping " 
ou  outras  estereotipias,  como  colocar  a  mao  e  os 
objetos  na  boca.  Preferem  observar  as  rodinhas 
de  carros  de  brinquedo  quando  estes  sao  coloca- 
dos  com  elas  para  cima,  sem  usar  o  brinquedo 
para  sua  finalidade.  Gostam  de  empilhar  brin- 
quedos  ou  utensilios  ou  de  fazer  filas  com  eles. 

DIAGNOSTICO  PRECOCE 

A  importancia  do  diagnostico  precoce ja  e  bem 
conhecida,  mas  e  necessario  conhecer  os  mar- 
cos  de  desenvolvimento  normal  no  primeiro 
ano  de  vida  para  que  se  possa  distinguir  os 
desvios  da  normalidade. 


Desde  recem-nascido  ate  os  seis  meses,  o 
bebe  normal  gradativamente  vai  demonstrando 
interagao,  vira  a  cabega  na  diregao  da  chamada; 
segue  a  diregao  do  olhar  da  mae  quando  ela  olha 
para  algo  visivel;  comega  a  desenvolver  aten¬ 
gao  compartilhada;  responde  a  manifestagoes 
de  afeto  e  a  emogoes.  O  bebe  com  TEApode  nao 
reagir  quando  chamado,  nao  responder  a  pistas 
sociais,  a  nao  ser  com  estimulos  muito  repeti- 
dos;  sao  mais  passivos  e  mais  quietos  e  demons- 
tram  respostas  afetivas  minimas.  Dos  7  aos  12 
meses,  o  bebe  normal  comega  a  demonstrar 
mais  atengao  compartilhada,  ja  tern  referenda 
social,  procura  na  face  do  adulto  a  expressao 
emocional  quando  em  situagoes  incertas;  inicia 
o  uso  de  palavras  simples  com  significado  e  as 
capacidades  imitativas.  O  bebe  com  TEA  tern 
maior  incidencia  de  posturas  anormais;  necessi- 
ta  de  mais  estimulos  para  atender  ao  chamado; 
e  hiperoral  (coloca  tudo  na  boca);  tern  aversao 
ao  toque  social;  apresenta  pouca  reagao  ao  des- 
conforto  do  outro;  nao  apresenta  sorriso  social, 
nem  expressao  facial  apropriada.  Entre  13  e  14 
meses,  a  crianga  normal  tern  boa  comunicagao 
receptiva  e  expressiva  de  acordo  com  sua  ida¬ 
de;  claramente  compartilha  a  atengao  e  tern 
mais  "brincadeira  de  faz-de-conta".  A  crianga 
com  TEA  tern  atengao  compartilhada  muito  li- 
mitada;  nao  tern  fungoes  pre -linguist icas  como 
apontar  ou  abanar;  tern  falta  de  empatia  e  nao 
faz  brincadeiras  imaginativas. 

Sao  marcadores  de  risco  aos  12  meses  pa¬ 
ra  um  diagnostico  de  TEA  confirmado  aos  24 
meses:  contato  e  seguimento  visual  atipicos; 
dificuldades  em  se  orientar  quando  chamado 
pelo  nome;  dificuldades  para  imitagao  e  pa¬ 
ra  ter  sorriso  social;  deficits  de  reatividade, 
de  interesse  social  e  de  comportamentos  de 
orientagao  sensorial. 

Sao  indicagoes  absolutas  para  referir 
imediatamente  uma  crianga  para  avaliagao 
mais  detalhada  quando: 

•  Nao  balbucia  aos  12  meses; 

•  Nao  gesticula  aos  12  meses  (nao  aponta, 
nao  abana); 

•  Tern  ausencia  de  palavras  com  significa¬ 
do  aos  16  meses; 

•  Nao  consegue  fazer  frases  de  duas  pala¬ 
vras  espontaneamente  e  nao  ecolalicas 
aos  24  meses; 

•  Sofreram  alguma  perda  de  linguagem  ou 
habilidades  sociais  em  qualquer  idade. 
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A  melhor  observagao  com  a  finalidade  de 
fazer  o  diagnostico  precoce  foi  um  estudo  pa- 
reado  com  irmaos  lactentes  de  criangas  com 
TEA  durante  os  dois  primeiros  anos  de  vida. 
Foi  necessario  o  acompanhamento  de  uma 
grande  coorte  para  que  se  obtivessem  resulta- 
dos  fidedignos.  Estudos  com  irmaos  lactentes 
de  criangas  com  TEA  destacaram  variagao  no 
tipo  e  na  velocidade  de  mudangas  no  compor- 
tamento  de  lactentes  de  risco  e  trajetorias  hi- 
poteticas  variaveis.  Os  resultados  sustentam 
a  variabilidade  no  inicio  de  sintomas  compor- 
tamentais  claros  (Figura  26.1). 

Foi  possivel  observar  que  irmaos  lacten¬ 
tes  podem  evoluir  para  um  quadro  de  TEA, 
mas  alguns  apresentam  sintomas  ate  em  tor- 
no  dos  18  meses  e,  a  partir  dai,  permanecem 
com  o  desenvolvimento  dos  BAPS  (que  sao 
parentes  das  criangas  com  TEA)  sem  ter  o 
quadro,  e  alguns  ate  passam  a  apresentar  o 
desenvolvimento  de  criangas  tipicas  (Figura 
26.2).  E  claro  que  quanto  mais  cedo  aconte- 
cem  o  diagnostico  e  o  tratamento  no  irmao 
lactente,  maior  a  possibilidade  de  reverter  o 
quadro,  embora  ja  tenha  sido  sugerido  que 
mesmo  criangas  mais  velhas  com  claros  sin¬ 
tomas  autistas  possam  tambem  reverter  os 
sintomas.  Os  fatores  envolvidos  nesta  adapta- 


gao  na  primeira  infancia  e  durante  o  resto  da 
infancia  ainda  necessitam  de  outros  estudos 
comprobatorios. 

Recentemente,  foi  proposto  que  ate  mes¬ 
mo  criangas  mais  velhas,  com  comum  e  claro 
perfil  de  sintomas  autistas,  podem  conseguir 
otimos  resultados. 

Os  fatores  envolvidos  nesta  adaptagao  na 
primeira  infancia  e  na  infancia  ainda  preci- 
sam  ser  verificados. 

ICRITERIOS  DIAGNOSTICOS 
PELO  DSM-513 

Os  criterios  diagnostics  de  acordo  com  o 
DSM-513  sao: 

•  Deficits  na  reciprocidade  social-emocio- 
nal,  variando  desde  abordagem  social 
anormal  e  falha  ate  um  compartilhamen- 
to  reduzido  de  interesses,  emogao  ou  afe- 
to,  e  uma  falha  em  iniciar  ou  responder  a 
interagao  social; 

•  Deficits  de  comportamentos  comunicati- 
vos  nao  verbais  usados  para  a  interagao 
social,  variando  desde  comunicagoes  ver¬ 
bais  e  nao  verbais  ou  anormalidades  do 
contato  visual  e  linguagem  corporal,  ou 


QUADRO  26.1  TEA  -  indicadores  precoces  de  recem-nascidos  ate  14  meses 

Criangas  tipicas 

Criangas  com  TEA 

Criangas  de  RN  -  6  meses 

•  Viram  a  cabega  quando  chamadas 

•  Seguem  a  diregao  do  olhar  da  mae  quando  ela  olha 
para  um  alvo  visfvel 

•  Comegam  a  desenvolver  atengao  compartilhada 

•  Respondem  a  demonstragao  de  afeto  de  outros  e  a 
emogoes 

•  Nao  reagem  quando  chamadas 

•  Nao  respondem  a  “pistas”  sociais,  a  nao  ser  com 
estfmulos  muito  repetidos 

•  Demonstram  respostas  afetivas  mfnimas 

•  Mais  passivas  e  quietas 

Criangas  de  7  -  12  meses 

•  Comegam  a  demonstrar  atengao  compartilhada 

•  Demonstram  referencia  social  (procuram  na  face  do 
adulto  informagao  emocional  quando  em  situagoes 
incertas) 

•  Comunicagao  vocal  simples 

•  Inicio  de  capacidades  imitativas 

•  Maior  incidencia  de  posturas  anormais 

•  Necessitam  de  mais  estfmulos  para  responder  ao 
nome 

•  Hiperorais  (poem  tudo  na  boca) 

•  Aversao  ao  toque  social 

•  Prestam  pouca  atengao  ao  desconforto  de  outros 

•  Falta  de  sorriso  social  e  de  expressao  facial 
apropriada 

Criangas  de  13  -  14  meses 

•  Comunicagao 

•  Receptiva/expressiva 

•  Maior  incidencia  de  “faz-de-conta” 

•  Exibem  atengao  compartilhada 

•  Atengao  compartilhada  muito  ilimitada 

•  Ausencia  de  fungoes  pre-lingufsticas  (apontam) 

•  Falta  de  empatia 

•  Nao  demonstram  jogo  imaginative 

TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  373 


Idade  (em  meses) 


Tfpicas 

-  TEA-inicio  tardio 

- TEA-regressao 

Figura  26.  1 

Trajetorias  possiveis  de  desenvolvimento  de 
criangas  com  TEA. 


dificuldades  em  compreender  e  usar  ges- 
tos,  ate  ausencia  total  de  expressao  facial 
e  comunicagao  nao  verbal; 

•  Deficits  de  desenvolvimento,  manuten- 
gao  e  compreensao  dos  relacionamentos, 
variando  desde  dificuldades  em  ajustar  o 
comportamento  aos  diferentes  contextos 
sociais  a  dificuldades  em  compartilhar 
jogos  imaginativos,  ate  total  ausencia  de 
interesse  nos  semelhantes. 

Quanto  aos  padroes  de  comportamento, 
interesses  ou  atividades  restritos  e  repetitivos, 
pelo  menos  dois  dos  seguintes  sao  verificados: 

•  Movimentos  estereotipados  ou  repetiti¬ 
vos  (estereotipias  motoras  simples,  ali- 
nhar  brinquedos  ou  utensilios,  ecolalia); 

•  Insistencia  na  monotonia,  adesao  infle- 
xivel  a  rotina,  rituais  (fazer  o  mesmo  tra- 
jeto,  comer  a  mesma  comida,  dificuldade 
com  transigoes); 

•  Interesses  fixos  e  altamente  restritos  que 
sao  anormais  em  intensidade  e  foco  (forte 
apego  com  objetos  nao  usuais); 

•  Hipo  ou  hiper-reatividade  a  estimulos  sen- 
soriais  como  indiferenga  a  dor,  a  temperatu- 
ra,  respostas  adversas  aos  sons,  as  texturas, 
fascinagao  com  a  luz,  texturas  ou  cheiros. 

Frazier  e  colaboradores  fizeram  um  estu- 
do  para  avaliar  a  validade  dos  criterios  pro- 
postos  no  DSM-513  para  TEA  utilizando  um 
questionario  de  escala  de  dificuldades  sociais 
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Idade  (em  meses) 

--  TEA 

-  BAP 

- Canalisagao 

-  DT 

Figura  26.  2 

Exemplos  de  trajetorias  de  desenvolvimento 
hipoteticas  em  irmaos  lactentes. 

BAR  do  ingles  broader  autism  phenotype ,  ou  seja,  e  o  fenotipo 
“mais  amplo”  de  autismo,  constituido  por  caracteristicas 
comportamentais  associadas  ao  TEA,  nao  so  em 
individuos  afetados,  como  tambem  em  seus  parentes;  DT 
desenvolvimento  tipico. 

e  de  comunicagao.  O  modelo  hibrido  do  DSM- 
5, 13  que  contempla,  de  um  lado,  comporta- 
mentos  repetitivos  e  interesses  restritos  e,  de 
outro,  deficits  sociais  comunicativos,  encon- 
trou  maior  especificidade  do  que  a  triade  do 
DSM-IV11  (Figura  26.3).  Ficou  claro  que  hou- 
ve  diminuigao  de  falsos  positivos,  sendo  pos- 
sivel,  desta  forma,  aumentar  a  identificagao 
correta  de  TEA. 

No  DSM-5,13  cada  caso  e  ainda  classifica- 
do  quanto  ao  nivel  de  gravidade  em: 

•  Nivel  1  -  criangas  bastante  funcionais  que 
necessitam  de  pouca  intervengao; 

•  Nivel  2  -  criangas  relativamente  funcio¬ 
nais  que  necessitam  de  muita  intervengao; 

•  Nivel  3  -  criangas  muito  pouco  funcionais 
apesar  de  muita  intervengao. 

TRATAMENTO 

O  tratamento  da  crianga  com  TEA  e  multi- 
disciplinar;  nenhum  profissional  pode,  por 
mais  competente  que  seja,  encarregar-se  so- 
zinho  do  tratamento  dessa  entidade.  As  inter- 
vengoes  multidisciplinares,  e  em  diferentes 
combinagoes,  dependendo  das  necessidades 
de  cada  caso,  sao: 

•  Terapia  fonoaudiologica; 

•  Terapia  ocupacional; 

•  Terapia  psicopedagogica; 
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DSM-5 


Figura  26.3 

TEA  -  diferengas  entre  DSM-IV  e  DSM-5. 


•  Terapia  psicologica; 

•  Musicoterapia; 

•  Arteterapia; 

•  Hidroterapia; 

•  Tecnicas  de  modificagao  do  comporta- 
mento; 

•  Programas  educacionais  e/ou  de  trabalho. 

As  unicas  intervengoes  comprovadamen- 
te  eficazes  sao  as  tecnicas  de  modificagoes 
comportamentais.  Mais  recentemente,  tra- 
balhos  tem  demonstrado  a  agao  da  musico¬ 
terapia  neste  sentido. 

E  fundamental  o  entendimento  de  que  as 
criangas  sao  diferentes,  as  necessidades  e  as 
oportunidades  sao  diferentes,  o  que  significa 
terapias  diferenciadas. 

As  melhores  intervengoes  nas  criangas 
com  TEA  devem  atingir  dois  objetivos:  ajudar 
a  crianga  a  adquirir  habilidades  funcionais 
para  poder  usar  todo  seu  potencial  e  redu- 
zir  a  rede  de  comportamentos  mal-adapta- 
tivos  que  interferirem  no  comportamento. 
As  intervengoes  seguem  um  piano  multi¬ 
modal,  multidisciplinar,  individual  e  par¬ 
tem  do  principio  de  que  toda  a  crianga  com 
TEA  tem  capacidade  de  aprender,  cada  uma 
dentro  de  suas  condigoes  peculiares.  Este 
aspecto  e  abordado  no  Capitulo  30,  Apren- 
dizagem  e  autismo. 


TRATAMENTO  FARMACOLOGICO 

Os  medicamentos  sao  usados  como  adjuvan- 
tes  no  tratamento  de  pacientes  portadores 
de  TEA  e  tem  se  baseado  nas  possibilidades 
etiologicas  a  partir  de  teorias  a  respeito  das 
etiologias  conhecidas.  Deve  ser  privilegia- 
do  o  sintoma  principal  de  tal  maneira  que 
a  atuagao  do  farmaco  possa  modificar  algu- 
mas  caracteristicas  comportamentais  para 
que  seja  mantido  sob  controle  o  sintoma  que 
mais  interfere  no  comportamento  da  crian¬ 
ga.  O  tratamento  farmacologico  e,  portanto, 
utilizado,  quando  necessario,  para  amenizar 
o  quadro  apresentado  pelo  portador  de  TEA, 
baseado  na  detecgao  dos  sintomas  mais  inca- 
pacitantes  e  mais  propensos  a  responder  aos 
farmacos  existentes.  Fica  claro,  entao,  que  as 
possiveis  medicagoes  comportamentais  co¬ 
nhecidas  ate  o  momento  podem  auxiliar  no 
melhor  desempenho  da  crianga,  mas  que  nao 
prometem  a  "cura". 

Muitas  vezes,  o  tratamento  e  de  longo 
prazo,  e  os  possiveis  efeitos  adversos  devem 
ser  alertados  aos  familiares.  Efeitos  adversos 
podem  ocorrer  durante  o  uso  de  qualquer  far¬ 
maco  e  a  qualquer  momento. 

Os  medicamentos  mais  usados  nos  casos 
de  TEA  sao  da  familia  dos  antipsicoticos,  ini- 
bidores  seletivos  da  recaptagao  da  serotonina 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  375 


(ISRS).  Atualmente,  sao  mais  utilizados  os  an- 
tipsicoticos  atipicos  como  a  risperidona,  desde 
que  MackCraken  e  colaboradores,15  em  2002, 
publicou  os  bons  resultados  de  suas  pesqui- 
sas  no  tratamento  dos  casos  de  TEA  em  que 
nao  ha  comorbidades  associadas. 

Os  efeitos  colaterais  mais  frequentes  sao 
sonolencia,  tontura,  aumento  de  peso  e  sali- 
vagao  excessiva.  Podem  surgir  discinesias 
relacionadas  ao  uso  de  medicamentos  e,  mui- 
tas  vezes,  a  dose  utilizada.  Estas  ocorrencias 
eram  mais  frequentes  com  o  uso  de  antipsi- 
coticos  tipicos,  o  que  ocorria  tambem,  com 
maior  frequencia,  como  efeito  adverso,  com 
quadros  do  tipo  parkinsonismo.  Esses  proble- 
mas  desencadearam  estudos  com  antipsico- 
ticos  atipicos,  que  possuem  menor  potencial 
para  causar  tais  efeitos  adversos. 

Hollander  e  Einwohner,16  em  2004,  en- 
contraram  diferenga  estatisticamente  signi- 
ficativa  com  melhora  dos  sintomas  entre  o 
grupo  que  usou  antipsicotico  atipico  e  o  grupo 
controle.  Essa  diferenga  nao  foi  encontrada  no 
estudo  realizado  em  2010  por  Willians  e  co¬ 
laboradores,17  que  chamam  a  atengao  para  as 
possibilidades  dos  efeitos  adversos  possiveis. 

Estudos  de  utilizagao  de  outras  classes 
de  medicamentos  sao  menos  comuns.  Em 
muitos  casos,  e  necessario  utilizar,  de  forma 
associada  ou  ate  como  unica  medicagao,  es- 
timulantes,  estabilizadores  de  humor  ou  ou¬ 
tras  medicagoes.  O  tema  que  envolve  as  co¬ 
morbidades  do  TEA,  o  que  e  muito  frequente 
na  crianga,  esta  claramente  abordado  no  Ca- 
pitulo  27,  Comorbidades  dos  transtornos  do 
espectro  autista. 

Os  antipsicoticos  atipicos  que  tern  sido 
utilizados  nos  casos  de  TEA  sao  clozapina, 
risperidona,  olanzapina,  quetiapina,  zipra- 
zidona  e  aripiprazol.  A  risperidona  tern  sido 
o  farmaco  mais  estudado  e  normalmente  se 
inicia  o  tratamento  com  ele  quando  nao  ha 
comorbidades.  No  entanto,  ha  casos  em  que  e 
necessario  utilizar  outro  dos  farmacos  indica- 
dos,  entre  eles:  quetiapina;  clozapina;  olazan- 
pina;  ziprazidona;  apripripazol.  O  tratamento 
sera  completamente  abordado  no  Capitulo  27, 
que  trata  das  comorbidades. 

Tratamentos  alternativos  sao  utilizados 
por  grande  parte  das  familias,  muitas  vezes 
sem  o  conhecimento  da  equipe  responsavel 
pelo  tratamento  da  crianga.  Entretanto,  nao 
ha  evidencias  que  suportem  o  seu  uso.18 


PROGNOSTICO 

O  acompanhamento  do  autista  desde  a  infan- 
cia  ate  a  idade  adulta  mostrou  que  o  prognos¬ 
tic  se  relaciona  ao  nivel  de  habilidades  cogni- 
tiva  e  de  linguagem,  e  que  era  possivel  encon- 
trar  adultos  independentes  em  5%  a  10%  dos 
casos;  com  progresso  consideravel  em  25%; 
e  com  deficits  significativos  em  65%  a  70%. 
Claramente,  esse  nao  e  o  prognostic  deseja- 
do.  Ja  uma  pesquisa  japonesa,  realizada  em 
1992,  encontrou  um  prognostic  bem  mais  fa- 
voravel,  em  que  os  adultos  autistas,  em  27% 
dos  casos,  estavam  empregados  e  eram  inde¬ 
pendentes.19  Os  melhores  resultados  deste  es¬ 
tudo  foram  a  precocidade  com  que  as  crian- 
gas  com  TEA  foram  atendidas,  a  inclusao  de 
casos  com  altas  condigoes  cognitivas  e  a  boa 
situagao  economica  do  pais. 

Sabe-se  que  a  intervengao  precoce  e  efe- 
tiva  costuma  resultar  em  ganhos  significati¬ 
vos  e  duradouros.  A  concomitancia  com  ou¬ 
tras  patologias  graves  tendem  a  piorar  o  prog¬ 
nostic.  Servigos  educacionais  e  comunitarios 
melhores  e  mais  disponiveis  poderao  mudar  o 
prognostic  do  TEA  para  um  mais  favoravel. 

Autismo  e  um  disturbio  complexo  que  afe- 
ta  o  desenvolvimento  social  e  cognitivo  e,  como 
tal,  favorece  oportunidade  para  se  entender  e 
delimitar  melhor  os  sistemas  neuronais  deter¬ 
minates  para  a  interagao  social  e  comunicagao. 

O  espectro  de  apresentagoes  e  de  mani- 
festagoes  clinicas  sugere  que  ha  uma  clara  he- 
terogeneidade  neurobiologica.  A  delimitagao 
de  subgrupos  especificos  de  individuos  den- 
tro  do  TEA  e  essencial  para  melhor  compre- 
ensao  de  suas  bases  neurobiologicas  e,  conse- 
quentemente,  de  seu  prognostic  heterogeneo. 

A  cooperagao  entre  neurologistas,  psi- 
quiatras,  neurocientistas,  psicologos,  fonoau- 
diologos,  terapeutas  comportamentais,  psico- 
pedagogos,  terapeutas  ocupacionais,  psicomo- 
tricistas,  educadores  e  familias  e  crucial  para 
impulsionar  o  entendimento  dos  TEA,  para 
permitir  o  manejo  mais  adequado  durante 
toda  a  vida  e  para  permitir  uma  visao  mais 
clara  do  ser  social  como  um  todo. 

TEA  e,  portanto,  um  espectro  em  todos 
seus  aspectos:  gravidade  dos  sintomas;  etio- 
logias  variadas  e  nem  sempre  claras;  estra- 
tegias  terapeuticas  que  variam  com  a  etiolo- 
gia  e  a  gravidade  dos  sintomas  e  quanto  ao 
resultado  dos  tratamentos. 
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COMORBIDADES  DOS 
TRANSTORNOS  DO 
ESPECTRO  AUTISTA 


JOSEMAR  MARCHEZAN 
RUDIMAR  DOS  SANTOS  RIESGO 


Otranstorno  do  espectro  autista  (TEA) 
e  um  transtorno  do  desenvolvimento 
com  uma  variedade  de  etiologias,  que, 
alem  dos  prejirizos  inerentes  ao  transtorno  em 
si,  pode  estar  associada  a  outros  transtornos 
e  doengas  que  causam  comprometimentos 
adicionais  para  o  paciente.  Em  geral,  os  pa- 
cientes  com  TEA  tern  de  2  a  5  comorbidades, 
o  que,  eventualmente,  pode  complicar  o  pro- 
cesso  diagnostico. 

A  associagao  entre  autismo  e  sindromes 
geneticas  esta  bem  estabelecida;  contudo,  sua 
taxa  varia  muito  entre  os  diferentes  estudos. 
Tern  sido  observado  um  aumento  na  incidencia 
de  TEAem  criangas  com  diagnostico  de  sindro- 
me  do  X  fragil,  neurofibromatose,  sindrome  de 
Angelman,  sindrome  de  Prader-Willi,  sindrome 
de  Williams,  sindrome  de  Klinefelter,  sindrome 
do  XYY  e  mitocrondriopatias.  Estudos  encon- 
traram  uma  associagao  de  TEA  com  sindrome 
de  Down  em  ate  7%;  ja  a  esclerose  tuberosa  e 
identificada  em  ate  6%  das  pessoas  com  autis¬ 
mo.  Kielinen  e  colaboradores1  encontraram 
uma  pre Valencia  de  4,3%  de  paralisia  cerebral 
e  18,2%  de  epilepsia  em  187  criangas  autistas. 

Condigoes  neurologicas  ou  sinais  de  aco- 
metimento  do  sistema  nervoso  central  tam- 
bem  tern  sido  descritos  no  TEA,  variando  de  9 
a  37%  dos  casos.  Muitas  condigoes  sao  repor- 
tadas,  como  rubeola  congenita,  hidrocefalia, 
sindrome  do  alcool  fetal  e  deficiencias  audi- 
tivas  e  visuais,  mas  a  frequencia  estimada 


de  cada  patologia  e  a  natureza  da  associagao 
nao  estao  claras. 

O  Manual  Diagnostico  e  Estatistico  de 
Transtornos  Mentais  -  5a  edigao  (DSM-5)2 
aponta  que  cere  a  de  70%  dos  port  adores  de 
TEA  possam  ter  um  transtorno  mental  comor- 
bido,  e  40%  possam  ter  dois  ou  mais  transtor¬ 
nos  mentais  associados.  O  manual  orienta  que 
ambos  os  diagnosticos  devem  ser  atribuidos 
quando  criterios  para  TEA  e  outros  trans¬ 
tornos  sao  preenchidos  concomitantemente. 

As  seguintes  comorbidades  ja  foram  des- 
critas  associadas  com  TEA:  transtorno  de  de¬ 
ficit  de  atengao/hiperatividade  (TDAH),  trans¬ 
torno  bipolar,  tiques,  sindrome  de  Tourette, 
transtorno  obsessivo-compulsivo  (TOG),  es- 
quizofrenia,  ansiedade,  transtorno  opositor 
desafiante,  transtorno  de  conduta,  disturbio 
alimentar,  psicose,  enurese,  encoprese,  dis- 
turbios  do  sono  e  sindrome  de  estresse  pos- 
-traumatico.  Algumas  dessas  condigoes  vao 
se  desenvolver,  em  grande  parte,  durante  a 
infancia,  enquanto  outras  sao  mais  preva- 
lentes  e  mais  graves  na  idade  adulta.  As  en- 
tidades  que  se  apresentam  na  infancia  po- 
dem  persistir  ao  longo  da  vida,  caso  nao  haja 
intervengao. 

A  ocorrencia  de  transtornos  psiquiatri- 
cos  em  autistas  representa  o  resultado  de  uma 
combinagao  de  fatores  geneticos  e  ambientais. 
Estes  ultimos  atuariam  como  um  gatilho  no 
contexto  da  personalidade  inata  geneticamen- 
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te  determinada  do  paciente.  Tragos  desses 
transtornos  eventualmente  seriam  comparti- 
lhados  com  outros  membros  da  famllia,  cons- 
tituindo  uma  carga  genetica  familiar  para 
condigoes  psiquiatricas.  Por  essa  razao,  a  his- 
toria  psiquiatrica  familiar  pode  auxiliar  na 
determinagao  do  risco  dessas  comorbidades. 

Apesar  de  frequente,  o  diagnostico  das 
comorbidades  psiquiatricas  nessa  populagao 
e  complexo.  Alem  de  ser  comum  a  falta  de 
compreensao  e  de  empatia  pelos  sentimen- 
tos  de  outras  pessoas,  os  pacientes  com  TEA 
universalmente  apresentam  algum  grau  de 
comunicagao  prejudicada,  com  dificuldade 
para  sustentar  uma  conversa  e  relatar  even- 
tos,  muitos  sendo  funcionalmente  nao  ver- 
bais.  Mesmo  aqueles  com  capacidade  verbal 
sao  dotados  de  dificuldade  para  compreender 
e  interpretar  o  seu  ambiente,  reconhecer  e 
descrever  seu  estado  mental  e  suas  emogoes 
e  recontar  suas  experiences  de  vida  e  acon- 
tecimentos  do  dia  a  dia. 

Na  maioria  dos  casos,  o  diagnostico  de 
patologias  associadas  ao  TEA  e  realizado  a 
partir  de  relato  de  terceiros,  geralmente  fa- 
miliares  e  professores.  O  clinico  deve  ter  em 
mente  que  as  manifestagoes  de  psicopatolo- 
gia  em  pessoas  com  autismo  podem  variar 
de  acordo  com  o  contexto,  e  que  a  sua  iden- 
tificagao  depende  do  ponto  de  vista  do  ob- 
servador.  Isso  pode  levar  a  discrepancia  de 
informagoes,  o  que  se  constitui  em  mais  um 
elemento  variavel  para  o  correto  diagnostico 
da  comorbidade. 

Alem  do  mais,  na  pratica  cllnica,  e  fre¬ 
quente  a  falta  de  consenso  entre  os  relatos 
dos  pais,  cuidadores  e  professores  sobre  os 
aspectos  comportamentais  da  crianga,  o  que 
exige  cautela  nas  conclusoes  ou  interpreta- 
goes  sobre  a  presenga  de  problemas  psiqui- 
atricos  com  base  em  uma  fonte  informante 
unica  ou  apenas  em  um  contexto  ambiental. 
Esse  fato  reforga  a  importancia  do  recolhi- 
mento  de  informagoes  a  partir  de  multiplas 
fontes,  incluindo  observagao  direta  pelo  pro- 
fissional  da  saude. 

Aprevalencia  de  doengas  mentais  coexis- 
tindo  com  TEA  varia  amplamente  com  esti- 
mativas  de  9  a  89%  dos  casos.  Uma  das  causas 
dessa  ampla  variagao  e  a  dificuldade  em  di- 
ferenciar  com  precisao  os  sintomas  inerentes 
ao  TEA  dos  de  outras  condigoes  psiquiatricas, 
cujos  sintomas  sao  conceitualmente  seme- 


lhantes.  Gontudo,  apesar  de  semelhantes,  a 
apresentagao  dos  sintomas  e  suficientemen- 
te  distinta  nas  diversas  patologias,  permitin- 
do  que  os  diferentes  transtornos  possam  ser 
identificados.  Isto  e  possivel  mesmo  em  situa- 
goes  que  pareceriam  particularmente  dificeis 
de  definir,  como  ansiedade  e  TOG. 

Os  sintomas  de  condigoes  psicopatologi- 
cas  podem  ser  mascarados  por  aqueles  tipi- 
cos  do  autismo,  e  o  limiar  entre  os  sintomas 
centrais  do  espectro  e  da  comorbidade  po¬ 
de  ser  confuso.  Por  exemplo,  uma  diminui- 
gao  subita  de  um  comportamento  repetitivo 
e  obsessivo  em  um  individuo  com  autismo 
pode  representar  uma  manifestagao  de  sin¬ 
tomas  depressivos,  mas  tambem  poderia  ser 
erroneamente  atribuida  a  uma  melhora  em 
dimensoes  da  propria  doenga.  O  conceito  de 
ofuscagao  de  diagnostico  tern  sido  utilizado 
para  descrever  exemplos  nos  quais  sintomas 
psiquiatricos  em  uma  pessoa  com  um  dis- 
turbio  do  desenvolvimento  sao  erroneamente 
atribuidos  a  deficiencia  ou  sao  considerados 
menos  significativos  em  comparagao  com  a 
deficiencia  principal. 

DEFICIENCIA  INTELECTUAL 

A  deficiencia  intelectual  e  uma  condigao  ca- 
racterizada  pelo  funcionamento  intelectual 
abaixo  da  media  (QI  <70)  em  conjunto  com 
limitagoes  significativas  no  funcionamen¬ 
to  adaptativo.  A  deficiencia  intelectual  pode 
ocorrer  como  um  fenomeno  isolado  ou  acom- 
panhado  com  malformagoes,  sinais  neurolo- 
gicos,  deficiencia  dos  sentidos  especiais,  con- 
vulsoes  e  disturbios  comportamentais.  Assim 
como  o  autismo,  e  mais  comum  no  sexo  mas- 
culino,  achado  atribuido  principalmente  a 
numerosas  mutagoes  dos  genes  encontrados 
no  cromossomo  X. 

A  prevalencia  de  deficiencia  intelectu¬ 
al  em  pacientes  com  TEA  e  de  70%.  Wing  e 
Gould,  em  1979, 3  ja  referiam  que  essas  duas 
condigoes  coocorrem  com  frequencia,  e  os 
sintomas  de  autismo,  em  especial  os  atrasos 
de  linguagem,  estereotipias  e  autolesao,  au- 
mentam  a  medida  que  a  gravidade  da  defici¬ 
encia  intelectual  aumenta. 

Pode  ser  dificil  diferenciar  deficiencia  in¬ 
telectual  isolada  de  TEA  em  criangas  muito 
jovens.  Um  diagnostico  de  TEA  em  paciente 
com  deficiencia  intelectual  e  adequado  quan- 
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do  a  comunicagao  e  a  interagao  sociais  estao 
significativamente  prejudicadas  em  relagao 
ao  nivel  de  desenvolvimento  de  suas  habili- 
dades  nao  verbais  (p.  ex.,  habilidades  motoras 
finas  e  resolugao  de  problemas  nao  verbais). 

ITRANSTORNO  DE  DEFICIT  DE 
ATEN  Q  AO/H I P  E  RATI  VI  DADE 

Pode  haver  uma  sobreposigao  na  apresentagao 
clinica  do  TEA  e  TDAH.  Enquanto  o  DSM-IV 
nao  permitia  seu  diagnostico  concomitante, 
o  DSM-5  afirma  que,  caso  a  crianga  preencha 
criterios  para  ambas  as  patologias,  os  dois 
diagnostics  devem  ser  atribuidos. 

Keen  e  Ward4  encontraram  uma  preva¬ 
lence  de  13,7%  de  TDAH  em  uma  amostra  de 
196  criangas  autistas  na  Inglaterra.  Outros 
estudos  relatam  uma  prevalence  que  varia 
de  37  a  85%  dos  casos.  Assim  como  o  TEA, 
levantamentos  epidemiologies  tern  identifi- 
cado  aumento  das  taxas  ao  longo  da  ultima 
decada.  0  TDAH  tambem  e  mais  comum  em 
meninos,  em  uma  proporgao  de  cerca  de  3:1. 

Algumas  sindromes  classicamente  relacio- 
nadas  ao  TEA  apresentam  tambem  altas  pre¬ 
valences  de  TDAH.  Um  estudo  encontrou  73% 
desse  diagnostic  em  criangas  com  sindrome 
do  alcool  fetal.  A  mesma  frequence  de  73%  e 
descrita  em  pacientes  com  sindrome  do  X  fragil. 

Os  sintomas  associados  com  ambos  os 
transtornos  podem  causar  significativo  com- 
prometimento  comportamental,  social  e  pro¬ 
blemas  de  adaptagao  em  casa,  na  escola  e  na 
comunidade.  Ha  evidences  preliminares  de 
que,  quando  o  TDAH  e  comorbido  ao  TEA,  a 
gravidade  dos  problemas  psicossociais  au- 
menta.  Alem  deste  aumento  de  problemas  so¬ 
ciais,  pior  funcionamento  adaptativo  e  mais 
comportamentos  desajustados  foram  relata- 
dos  em  criangas  com  TEA  e  TDAH  do  que  em 
criangas  somente  com  TEA. 

Parece  haver  relagao  entre  intensidade 
e  padrao  dos  sintomas  autistas  e  o  subtipo 
de  TDAH.  Criangas  com  TDAH  subtipo  mis- 
to  apresentariam  sintomas  do  espectro  mais 
graves,  enquanto  criangas  com  subtipo  hipe- 
rativo  apresentariam  sintomas  mais  leves.  0 
subtipo  desatento  estaria  correlacionado  a  um 
maior  comprometimento  social  e  de  lingua- 
gem.  Ja  comportamentos  agressivos  e  trans- 
gressores  estariam  relacionados  com  subtipos 
misto  e  hiperativo. 


Anormalidades  da  coordenagao  moto- 
ra  sao  bem  documentadas  em  criangas  com 
TDAH  e  TEA,  mas  a  forma  dessas  alteragoes 
parece  diferir  entre  os  transtornos.  As  crian¬ 
gas  com  TE A  geralmente  apresentam  proble¬ 
mas  com  o  planejamento  motor,  enquanto  as 
criangas  com  TDAH  geralmente  exibem  ini- 
bigao  deficiente  da  resposta  motora.  Ja  indi- 
viduos  com  ambos  os  diagnosticos  mostram 
anormalidades  de  persistencia  motora,  alem 
de  planejamento  motor  e  questoes  de  inibi- 
gao  de  resposta. 

Do  ponto  de  vista  neurobiologico,  as  duas 
entidades  sao  transtornos  do  desenvolvimen¬ 
to  que  afetam  circuitos-chave  frontoestria- 
tais  e  frontoparietais  que  estao  relacionados 
as  fungoes  executivas.  Achados  de  neuroima- 
gem  descrevem  redugoes  de  substancia  cin- 
zenta  no  lobo  temporal  e  aumento  de  volume 
de  substancia  cinzenta  no  cortex  parietal 
esquerdo  nos  dois  transtornos.  Recentemen- 
te,  Christakou  e  colaboradores5  compara- 
ram  criangas  com  TEA  e  criangas  com  TDAH 
utilizando  ressonancia  magnetica  funcional 
durante  uma  tarefa  de  vigilancia  com  uma 
carga  progressivamente  crescente  de  aten- 
gao  sustentada,  demonstrando  que  ambos 
apresentaram  uma  ativagao  significativa¬ 
mente  reduzida  em  relagao  aos  controles  nas 
regioes  estriado-talamicas  bilaterais,  cortex 
pre-frontal  dorsolateral  esquerdo  e  cortex 
parietal  superior. 

Outro  ponto  em  comum  e  o  compar- 
tilhamento  de  bases  geneticas,  como  de 
algumas  regioes  cromossomicas  ( loci  2q24, 
16pl3,  16pl,  17pll,  5pl3  e  15q)  que  seriam  de 
suscetibilidade  tanto  para  TDAH  quanto  pa¬ 
ra  TEA.  Existem  ainda  fatores  biologicos  nao 
geneticos  que  estariam  associados  ao  risco  de 
sobreposigao  entre  TEA  e  TDAH;  entre  esses, 
pode-se  incluir  uso  materno  de  medicamentos 
psicotropicos,  prematuridade,  pre-eclampsia, 
doengas  autoimunes  e  infecciosas  maternas. 
Apesar  de  haver  uma  crescente  quantidade 
de  estudos  geneticos  e  de  imagem  a  respeito 
da  sobreposigao  de  TEA  e  TDAH,  nao  ha  con- 
clusoes  definitivas. 

Medicamentos  psicoestimulantes,  como 
metilfenidato,  podem  oferecer  beneflcio  para 
criangas  que  sofrem  de  TEA  e  TDAH.  No  en- 
tanto,  parece  estar  associado  a  maiores  taxas 
de  eventos  adversos  nessa  populagao.  0  uso  de 
alfa-adrenergicos  (como  a  clonidina  e  guan- 
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facina)  e  antipsicoticos  (como  a  risperidona) 
para  hiperatividade  tambem  tern  sido  relata- 
do.  Alguns  estudos  demonstraram  resultados 
preliminares  promissores  sobre  a  tolerabilida- 
de  e  eficacia  da  atomoxetina  nessa  populagao. 

ANSIEDADE 

Os  transtornos  de  ansiedade  na  infancia  es- 
tao  associados  com  impactos  social,  emocio- 
nal  e  economico  significativos,  gerando  efei- 
tos  negativos  sobre  a  crianga  e  outros  mem- 
bros  da  familia,  e  tendem  a  cronificagao  se 
nao  tratados.  A  presenga  desses  sintomas  na 
adolescencia  e  um  preditor  significativo  do 
desenvolvimento  de  transtorno  de  ansiedade 
na  idade  adulta,  indicando  que  a  ansiedade 
na  infancia  tem  um  impacto  de  longo  prazo. 

Enquanto  esses  transtornos  afetam  cer- 
ca  de  10%  das  criangas  com  desenvolvimento 
tipico,  as  taxas  sao  significativamente  mais 
elevadas  em  criangas  com  TEA:  de  30  a  84% 
das  criangas  com  o  espectro  tambem  apre- 
sentam  o  diagnostico  de  um  transtorno  de 
ansiedade  comorbido. 

Leyfer  e  colaboradores6  encontraram  ta¬ 
xas  particularmente  elevadas  de  transtornos 
de  ansiedade  em  uma  amostra  de  criangas  e 
adolescentes  com  autismo.  Especificamen- 
te,  12%  da  amostra  preencheram  os  criterios 
para  a  ansiedade  de  separagao,  7%  para  fo- 
bia  social,  44%  para  fobia  especifica,  2%  para 
transtorno  de  ansiedade  generalizada  e  37% 
para  transtorno  obsessivo-compulsivo.  Alem 
disso,  10%  da  amostra  teve  historia  de  trans¬ 
torno  depressivo  maior. 

Processos  neurais  associados  com  TEA,  co¬ 
mo  a  hiper-responsividade  sensorial,  tambem 
podem  influenciar  a  ansiedade.  Green  e  Ben- 
-Sasson7  propuseram  tres  caminhos  possiveis 
que  ligam  a  ansiedade  a  hiper-responsividade 
sensorial  em  criangas  com  TEA:  (a)  a  ansieda¬ 
de  provoca  hiper-responsividade  sensorial;  (b) 
hiper-responsividade  sensorial  provoca  ansie¬ 
dade;  e  (c)  a  ansiedade  e  hipersensibilidade  sao 
apontados  como  possiveis  causas  de  uma  ter- 
ceira  variavel  comum,  tal  como  a  disfungao  da 
amigdala.  Devido  a  natureza  da  hipersensibili¬ 
dade  em  criangas  com  TEA,  essa  pode  ser  par¬ 
ticularmente  ligada  a  fobias  e  panico. 

A  ansiedade  em  criangas  com  TEA  tem 
sido  associada  com  maiores  prejuizos  nas 
habilidades  sociais  e  aumento  de  comporta- 


mentos  repetitivos.  E  importante  ressaltar 
que  alguns  sintomas  de  ansiedade  e  do  pro- 
prio  TEA  podem  se  manifestar  de  forma  se- 
melhante,  dificultando  a  realizagao  do  duplo 
diagnostico.  Por  exemplo,  as  criangas  podem 
nao  participar  de  jogos  com  outros  colegas 
devido  a  deficits  de  relacionamento  social  do 
TEA  ou  devido  a  reticencia  social  relacionada 
a  ansiedade.  Alem  disso,  a  adesao  a  determi- 
nadas  rotinas  de  deitar  (p.  ex.,  a  necessidade 
de  que  os  pais  permanegam  nas  proximidades 
da  cama  da  crianga  na  totalidade  ou  em  par¬ 
te  da  noite)  pode  ser  sintomatica  de  uma  ro- 
tina  rigida  comum  ao  TEA  ou  a  ansiedade  de 
separagao.  Apesar  dessas  areas  de  sobreposi- 
gao,  outros  sintomas  de  ansiedade  sao  menos 
ambiguos  em  termos  de  uma  possivel  confu- 
sao  com  sintomas  proprios  do  espectro  (p.  ex., 
panico,  hipervigilancia  e  fobia  especifica). 

As  fobias  especificas/medos  parecem  ser 
um  dos  subtipos  mais  comuns  de  disturbio 
de  ansiedade  que  afetam  criangas  com  TEA. 
Mayes  e  colaboradores,8  estudando  1.033 
criangas  com  autismo,  verificaram  que,  alem 
dos  medos  comuns  da  infancia  (p.  ex.,  medo 
de  caes,  aranhas,  medicos,  dormir  sozinho, 
etc.),  41%  apresentavam  medos  incomuns  (p. 
ex.,  medo  de  banheiros,  trovoadas,  aspira- 
dores  de  po  e  andar  em  veiculos,  incluindo 
carros,  onibus  e  trens),  totalizando  uma  pre- 
Valencia  de  mais  de  50%  de  medos  intensos  e 
fobias  na  amostra. 

Estudo  realizado  por  Matson  e  Love,9 
comparando  criangas  da  mesma  idade  com  e 
sem  TEA,  verificou  que  a  intensidade  dos  me¬ 
dos  e  fobias  das  criangas  autistas  era  maior 
em  relagao  a  tempestades,  lugares  escuros, 
grandes  multidoes,  salas  escuras,  lugares  fe- 
chados  e  ir  para  a  cama  no  escuro.  Ja  Evans 
e  colaboradores10  realizaram  um  estudo  com 
criangas  com  TEA,  com  slndrome  de  Down 
e  controles  com  desenvolvimento  normal  e 
constataram  que  medo  de  medico,  de  animais 
e  de  algumas  situagoes  especificas  foram  mais 
comuns  no  grupo  com  TEA. 

As  fobias  especificas  podem  causar  so- 
frimento  significativo  e  ter  um  serio  impacto 
sobre  os  jovens  com  autismo  e  suas  familias. 
Os  medos  podem  piorar  a  aquisigao  de  com¬ 
petencies  de  ensino  ou  de  vida  diaria  e  levar 
a  evitar  situagoes  cotidianas,  reduzindo  opor- 
tunidades  de  participagao.  O  desenvolvimento 
de  intervengoes  eficazes  para  ajudar  os  jovens 
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a  controlar  a  ansiedade  e,  portanto,  impor- 
tante  na  tentativa  de  melhorar  os  resultados 
no  longo  prazo.  A  intervengao  precoce  permi- 
te  que  os  jovens  desenvolvam  habilidades  de 
enfrentamento,  potencialmente  reduzindo  o 
impacto  da  ansiedade  sobre  a  frequence  es- 
colar,  o  desempenho  academic  e  a  partici- 
pagao  social.  As  medicagoes  mais  utilizadas 
para  essa  comorbidade  incluem  inibidores 
de  recaptagao  de  serotonina  e  antidepressi- 
vos  triciclicos. 

ITRANSTORNO 

OBSESSIVO-COMPULSIVO 

Obsessoes  e  pensamentos  repetitivos  fazem 
parte  dos  sintomas  do  TEA,  sendo  muitas  ve- 
zes  dificil  tragar  uma  linha  entre  TEA  e  TOG 
ou  sua  sobreposigao.  No  entanto,  varias  dis- 
tingoes  gerais  podem  ser  feitas.  Em  primeiro 
lugar,  nao  ha  nenhum  deficit  de  comunicagao 
nos  pacientes  com  TOG.  Alem  disso,  nos  indi- 
viduos  com  TEA,  as  fixagoes  e  os  interesses 
idiossincraticos  nao  sao  acompanhados  de  an- 
gustia  interior,  sendo,  em  muitos  casos,  agra- 
daveis.  Isto  esta  em  contraste  com  TOG,  em 
que  os  sintomas  causam  angustia  e  ansiedade. 

Embora  TEA  e  TOG  sejam  muitas  vezes 
facilmente  distinguiveis  um  do  outro,  ha  ca¬ 
sos  em  que  as  duas  condigoes  ocorrem  em  con- 
junto.  Quando  pacientes  com  TEA  mostram 
um  aumento  nos  seus  interesses  compulsivos, 
frequentemente  acompanhado  de  outros  com- 
portamentos  do  tipo  TOG,  como  lavar  as  maos 
varias  vezes,  contar  objetos,  e  assim  por  dian- 
te,  e  esses  sintomas  sao  acompanhados  por 
estresse  e  por  desejo  de  diminuir  os  rituais, 
muitas  vezes  com  um  momento  de  inicio  ou 
piora  muito  claro,  e  justificado  o  diagnostico 
adicional  de  TOG. 

Esses  pacientes  podem  se  beneficiar  de 
tratamentos  padrao  para  o  TOG,  como  inibi¬ 
dores  seletivos  de  recaptagao  de  serotonina 
e/ou  terapia  cognitivo-comportamental.  En- 
tretanto,  ainda  sao  necessarios  mais  estudos 
controlados  para  avaliar  a  eficacia  dessas  in- 
tervengoes  em  casos  de  TEA. 

TIQUES  E  SINDROME 
DE  TOURETTE 

Sindrome  de  Tourette  (ST)  e  um  disturbio  do 
movimento  de  inicio  na  infancia,  geralmente 


no  periodo  escolar,  definido  pela  presenga  de 
multiplos  tiques  motores  e  vocalics  cronicos 
e  flutuantes.  E  frequentemente  associada  a 
outros  sintomas  neuropsiquiatricos,  incluin- 
do  comportamentos  obsessivo-compulsivos, 
desatengao  e  impulsividade.  Os  tiques  podem 
variar  em  um  amplo  espectro  de  intensidade, 
desde  leve  a  muito  grave. 

Baron-Gohen  e  colaboradores11  relataram 
uma  taxa  de  6,5%  de  ST  em  pacientes  com 
TEA  em  um  estudo  de  larga  escala  realizado 
em  escolas  especiais  para  o  autismo  do  Reino 
Unido.  Burd  e  colaboradores12  encontraram 
em  7.288  pacientes  com  ST  uma  prevalence 
de  4,6%  de  associagao  com  TEA. 

A  literatura  reporta  varias  series  de  casos 
descrevendo  associagao  entre  tiques,  sindrome 
de  Tourette  e  sindrome  de  Asperger.  Berthier  e 
colaboradores,13  examinando  um  grupo  de  pa¬ 
cientes  com  os  dois  diagnostics,  encontraram 
um  aumento  da  incidence  de  anormalidades 
estruturais  cerebrais  na  ressonancia  magne- 
tica  comparada  a  pacientes  com  diagnostico 
unico  de  sindrome  de  Tourette.  Alem  disso, 
acredita-se  que  um  disturbio  de  desenvolvi- 
mento  frontoestriatal  esteja  presente  na  bio- 
logia  de  ambas  as  patologias.  Uma  hipotese  e 
que  os  movimentos  e  expressoes  na  ST  possam 
refletir  uma  falha  de  um  sistema  mediador 
inibitorio  secundario  a  disfungao  pre-frontal. 

TEA  e  ST  compartilham  varias  caracte- 
risticas  clinicas  e  comportamentais,  incluindo 
anormalidades  da  fala,  como  a  ecolalia  e  pa¬ 
lilalia,  e  sintomas  obsessivo-compulsivos.  No 
entanto,  tambem  existem  diferengas  qualita- 
tivas  e  quantitativas  entre  as  duas  condigoes. 
Gertas  anormalidades  na  fala,  como  coprola¬ 
lia,  sao  tipicas  em  ST,  nao  sendo  caracteristi- 
cas  de  TEA.  Movimentos  repetitivos  anormais 
sao  componentes  primarios  em  ambas  as  pa¬ 
tologias,  mas  na  ST  tiques  sao  predominantes, 
enquanto  no  autismo,  mais  frequentemente, 
assumem  a  forma  de  estereotipias.  A  insisten¬ 
ce  em  manter  padroes  e  acentuada  resistencia 
a  mudanga,  que  sao  caracteristicas  do  TEA, 
sao  um  pouco  diferentes  dos  sintomas  obses- 
sivos  classics  que  sao  muitas  vezes  parte  da 
ST.  Portanto,  uma  avaliagao  clinica  precisa  e 
necessaria  para  descrever  esses  varios  com¬ 
ponentes  fenomenologicos  para  realizar  um 
diagnostico  diferencial. 

A  mera  presenga  de  tiques  nao  e  uma  in- 
dicagao  medica  de  tratamento.  Este  deve  ser 
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reservado  para  os  casos  em  que  ha  compro- 
metimento  social,  funcional  ou  dor.  Quando 
nao  interferem  nas  atividades  da  vida  diaria, 
lazer,  educagao  e  seguranga,  a  medicagao  nao 
e  necessaria.  Quando  houver  necessidade  de 
tratamento,  antipsicoticos  e  agonistas  a-adre- 
nergicos  tem  sido  as  escolhas  de  medicamen- 
tos  na  infancia,  associados  a  intervengao  psi- 
cologica.  E  importante  salientar  que,  em  mui- 
tos  casos,  somente  uma  supressao  moderada 
dos  tiques  e  alcangada. 

DISTURBIO  DO  HUMOR 

A  classica  serie  de  Wing's,  publicada  em  1981, 
ja  indicava  uma  alta  taxa  de  depressao  na  po- 
pulagao  com  TEA.  Estima-se  uma  taxa  de  2% 
de  prevalencia,  mas  criangas  anteriormente 
classificadas  com  sindrome  de  Asperger  tem 
taxas  tao  elevadas  quanto  30%.  Ghaziuddin 
e  colaboradores14  afirmam  que  a  depressao 
e  provavelmente  a  forma  mais  frequente  de 
psicopatologia  comorbida  no  TEA. 

O  diagnostico  de  depressao  pode  ser  pre- 
judicado  por  diferengas  de  apresentagao  e 
fenomenologia  entre  TEA  e  populagoes  com 
desenvolvimento  tipico.  No  geral,  a  apresen¬ 
tagao  de  depressao  em  TEA  depende  da  ida- 
de,  do  nivel  de  inteligencia  e  do  nivel  de  ha- 
bilidades  verbais. 

O  diagnostico  da  depressao  maior  na  po- 
pulagao  em  geral  se  baseia  no  autorrelato, 
que,  por  sua  vez,  depende  de  introspecgao  e 
habilidades  de  comunicagao  muitas  vezes  au- 
sentes  ou  reduzidas  em  TEA.  Alem  disso,  gru- 
pos  de  sintomas  do  TEA  podem  mascarar  ou 
reconfigurar  as  caracteristicas  da  depressao, 
podendo  complicar  os  esforgos  no  diagnosti¬ 
co  da  comorbidade.  Assim,  tem-se  sugerido  a 
importancia  da  avaliagao  de  sintomas  vege- 
tativos  e  da  historia  familiar. 

Muitos  individuos  com  TEA  apresen- 
tam  pobreza  do  comportamento  verbal,  nao 
apresentando  competences  linguisticas  su- 
ficientes  para  verbalizar  mudangas  de  humor 
e  sentimentos  de  depressao.  Demonstram  di- 
ficuldades  de  identificar  e  falar  sobre  o  com- 
plexo  de  emogoes  e  experiences  interiores, 
nao  conseguindo  descrever  sentimentos  como 
tristeza,  autoestima,  orgulho  e  vergonha.  No 
entanto,  mesmo  aqueles  com  linguagem  re- 
lativamente  bem  desenvolvida  tem  dificul- 
dade  em  expressar  sentimentos  ou  estados 


de  humor  e  podem  deixar  de  usar  conceitos 
abstratos  ou  metaforas.  Outros  apresentam 
problemas  na  integragao  das  expressoes  nao 
verbais,  como  expressoes  faciais  e  gestos, 
com  os  sentimentos,  mantendo  muitas  vezes 
expressoes  neutras  e  de  dificil  interpretagao. 

Portanto,  os  cuidadores  e  os  medicos  de- 
vem  estar  atentos  para  detectar  possiveis 
casos  de  depressao,  pois  muitas  das  caracte- 
risticas-chave  serao  relatadas  por  terceiros 
ou  serao  mostradas  no  comportamento  e  nao 
por  autorrelato.  Na  verdade,  devido  as  difi- 
culdades  inerentes  com  autorrelato  em  TEA, 
a  maioria  dos  diagnosticos  em  autismo  sao 
baseados  em  relatorios  de  familiares,  mesmo 
para  os  adultos. 

Os  sintomas  mais  comuns  da  depressao, 
como  os  relacionados  com  o  sono,  com  a  ca- 
pacidade  de  concentragao  e  com  a  comunica¬ 
gao  do  afeto  por  meio  da  expressao  facial  ou 
entonagao,  podem  ser  facilmente  mascarados 
por  sintomas  preexistentes  de  autismo.  No 
entanto,  um  numero  de  sintomas  depressivos 
comuns  a  populagao  geral  tambem  sao  obser- 
vados  nos  casos  de  TEA,  incluindo  tristeza, 
choro,  apatia,  anedonia,  perda  de  interesse 
em  atividades,  inapetencia  e  diminuigao  do 
autocuidado.  Outros  sintomas  depressivos 
possiveis  podem  incluir  irritabilidade  e  agita- 
gao,  aumento  do  isolamento  social,  mudanga 
no  carater  de  obsessoes  (com  fixagoes  assu- 
mindo  um  tom  mais  morbido)  e  aumento  no 
comportamento  compulsivo.  Piora  da  auto- 
lesao  e  regressao  de  habilidades  adaptativas 
podem  ser  sintomas  particularmente  signifi- 
cativos  de  depressao  em  individuos  cogniti- 
vamente  menos  capazes  com  TEA.  Ja  outros 
sintomas,  como  sentimentos  de  inutilidade, 
culpa,  diminuigao  da  capacidade  de  concen¬ 
tragao  e  pensamentos  de  suicidio  nao  sao  co- 
mumente  relatados. 

Embora  a  depressao  ou  os  sintomas  de¬ 
pressivos  possam  ocorrer  em  todo  o  espectro 
autista,  os  individuos  que  tem  mais  habilida¬ 
des  verbais  ou  sintomas  mais  leves  de  TEA 
parecem  ser  particularmente  mais  afetados. 
Pacientes  com  TEA  leve  seriam  conscientes, 
em  sua  maioria,  de  suas  incapacidades,  o  que 
aumentaria  a  prevalencia  de  depressao,  prin- 
cipalmente  na  puberdade.  Varios  estudos  tem 
investigado  a  relagao  entre  QI,  sintomas  au- 
tistas  e  depressao  nesses  pacientes.  No  entan¬ 
to,  os  resultados  ainda  sao  controversos.  Por 
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exemplo,  Mazurek  e  Kanne  relataram,15  em 
uma  amostra  de  pacientes  com  TEA,  um  au- 
mento  do  risco  para  a  depressao  relacionado 
a  QI  mais  elevado  e  menos  sintomas  de  au- 
tismo,  enquanto  Simonoff  e  colaboradores,16 
em  um  estudo  longitudinal  em  79  pacientes 
com  TEA,  mostraram  que  a  capacidade  inte- 
lectual  nao  previu  problemas  de  humor  grave 
nesses  pacientes. 

Ressalta-se  que  a  depressao  pode  afetar 
negativamente  os  resultados  a  longo  prazo  do 
individuo,  alem  de  poder  deixar  a  pessoa  com 
TEA  sob  risco  de  suicidio,  maiores  niveis  de 
isolamento,  rejeigao  e  agressao.  Alem  disso, 
esses  problemas  podem  impactar  negativa¬ 
mente  a  unidade  familiar,  resultando  em  au- 
mento  do  estresse  e  conflito.  A  ocorrencia,  o 
reconhecimento,  as  causas  e  o  acompanha- 
mento  desses  comportamentos/sintomas  tern 
implicagoes  importantes  para  o  tratamento 
desses  pacientes. 

O  transtorno  bipolar  (TAB)  afeta  cerca  de 
2%  dos  jovens  com  idade  inferior  a  18  anos. 
O  TAB  e  o  segundo  transtorno  de  humor  em 
pacientes  com  TEA,  podendo  se  apresentar 
como  uma  condigao  muito  grave  e  que  tern  se 
mostrado  de  dificil  diagnostico  diferencial  e 
tratamento,  tendo  em  vista  que  as  criangas  ci- 
clam  o  humor  mais  rapidamente  que  os  adul- 
tos,  e  que  as  criangas  com  TEA  ciclam  mais 
rapidamente  do  que  as  criangas  com  desenvol- 
vimento  tipico.  Em  70%  dos  casos  pediatricos 
na  populagao  geral,  o  transtorno  apresenta-se 
inicialmente  como  depressao  maior.  A  comor- 
bidade  com  outras  psicopatologias,  indepen- 
dentemente  da  ocorrencia  de  TEA,  tais  como 
ansiedade  e  TDAH,  sao  comuns.  Wozniak  e 
colaboradores17  exploraram  a  sobreposigao 
entre  TEA  e  TAB  em  uma  amostra  ambula- 
torial,  observando  que  21%  dos  jovens  com 
TEA  apresentavam  TAB  como  comorbidade, 
e  que  11%  dos  pacientes  com  TAB  tinham  o 
diagnostico  de  TEA. 

As  caracteristicas  clinicas  de  mania  em 
criangas  com  e  sem  TEA  sao  similares.  Na 
infancia,  aparencia  alegre,  hiperatividade, 
discurso  acelerado  e  aumento  do  apetite  po¬ 
dem  configurar  sintomas  maniacos.  Ja  em 
pacientes  adultos  com  TEA,  a  mania  carac- 
teriza-se  por  irritabilidade,  instabilidade  do 
humor,  disforia,  hostilidade,  agitagao,  ansie¬ 
dade,  confusao,  comportamento  violento  e 
insonia.  Em  muitos  casos,  a  mania  pode  se 


manifestar  por  sintomas  psicoticos  proemi- 
nentes,  bem  como  periodos  de  alucinagoes, 
interpretagoes  psicoticas  e  ideias  delirantes 
(principalmente  persecutoria,  de  referenda  e 
de  conteudo  grandioso),  indicando  que  outros 
sintomas  maniacos  passam  despercebidos,  e 
o  diagnostico  equivocado  de  esquizofrenia 
podera  ser  feito. 

Relatos  na  literatura  indicam  o  beneficio 
de  antipsicoticos  e  estabilizadores  do  humor 
nesses  pacientes  e  mostram  que  seu  uso  com- 
binado  seria  mais  eficiente.  Eletroconvulsote- 
rapia  tambem  tern  sido  relatada  no  tratamen¬ 
to  de  sintomas  maniacos.  No  entanto,  estudos 
controlados  sao  inexistentes. 

Em  criangas  com  TEA  e  TAB  associados, 
os  inibidores  seletivos  da  recaptagao  da  se- 
rotonina  e  antidepressivos  triciclicos  devem 
ser  usados  com  cautela,  pois  podem  causar 
agitagao  ou  mania.  Em  um  numero  limitado 
de  casos,  os  inibidores  da  recaptagao  da  se- 
rotonina  tambem  estariam  relacionados  ao 
aumento  do  comportamento  suicida. 

Pensamentos  suicidas,  que  naturalmente 
estao  relacionados  com  a  depressao  e  o  dis- 
turbio  de  humor,  tambem  foram  estudados 
no  TEA.  Mayes  e  colaboradores8  avaliaram 
791  criangas  com  autismo  entre  1  e  16  anos 
de  idade.  Essas  criangas  foram  comparadas 
com  186  criangas  com  desenvolvimento  tipi¬ 
co.  As  maes  relataram  que  14%  do  grupo  TEA 
evidenciaram  ideagao  suicida.  Essa  taxa  foi 
28  vezes  maior  do  que  a  relatada  para  o  grupo 
com  desenvolvimento  tipico.  Mikami  e  cola¬ 
boradores18  encontraram  uma  prevalencia  de 
12,8%  de  TEA  em  adolescentes  hospitalizados 
por  tentativa  de  suicidio  no  Japao.  Kato  e  co¬ 
laboradores,19  avaliando  587  pessoas  maiores 
de  18  anos  com  tentativas  de  suicidio,  verifi- 
caram  que  43  tinham  sido  diagnosticados  com 
TEA.  Essas  pesquisas  evidenciam  que  fami- 
liares  e  profissionais  da  saude  devem  ter  um 
alto  indice  de  suspeita  na  avaliagao  de  risco 
de  suicidio  em  pacientes  afetados  por  TEA, 
qualquer  que  seja  a  sua  idade. 

ESQUIZOFRENIA 

A  ocorrencia  de  esquizofrenia  ou  doengas  do 
tipo  esquizofrenia  nao  parece  ser  comum  em 
pacientes  com  TEA.  Por  exemplo,  Asperger, 
em  1944,  relatou  que  apenas  um  dos  seus  200 
casos  desenvolveu  esquizofrenia.  Apesar  de 
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ambas  as  patologias  serem  mais  prevalentes 
em  meninos,  parece  que  a  frequencia  de  es- 
quizofrenia  entre  os  pacientes  autistas  (0,6%) 
e  aproximadamente  comparavel  a  frequen¬ 
cia  de  esquizofrenia  na  populagao  em  geral. 

Apesar  de  claramente  existirem  dife- 
rengas  entre  os  dois  transtornos,  na  prati- 
ca  cllnica,  os  pacientes  com  TEA  podem  ser 
diagnosticados  erroneamente  com  esquizo¬ 
frenia.  E  particularmente  provavel  que  isso 
ocorra  quando,  geralmente  na  adolescencia, 
o  paciente  e  levado  pela  primeira  vez  a  ava- 
liagao  medica  com  um  recente  aparecimen- 
to  de  comportamento  bizarro.  Nesses  casos, 
e  importante  obter  uma  historia  detalhada, 
especialmente  com  referenda  a  presenga  dos 
interesses  idiossincraticos  pre-datando  o  inl- 
cio  da  psicose. 

Os  sintomas  que  se  assemelham  a  esqui¬ 
zofrenia  nao  devem  automaticamente  condu- 
zir  a  um  diagnostico  dessa  condigao.  A  idade 
de  inicio  e  o  comprometimento  da  linguagem 
sao  exemplos  de  disparidade  fenotlpica  que 
auxiliam  nessa  diferenciagao.  Transtornos 
autistas  sao  evidentes  no  inicio  da  infancia, 
ao  passo  que  esquizofrenia  geralmente  se 
manifesta  apos  o  inicio  da  puberdade.  No  au- 
tismo,  ha  uma  deficiencia  grave  e  profunda 
na  linguagem,  ao  passo  que  a  esquizofrenia 
e  caracterizada  por  uma  ampla  gama  de  de¬ 
ficits  neuropsicologicos,  incluindo  a  lingua¬ 
gem.  Muitas  vezes,  a  alteragao  do  comporta¬ 
mento  no  paciente  com  TEA  e  o  resultado  de 
depressao  ou  transtorno  bipolar  com  sinto¬ 
mas  psicoticos. 

DISTURBIOS  DO  SONO 

Gomportamentos  e  qualidade  de  sono  em 
criangas  representam  o  resultado  de  uma  in- 
teragao  complexa  dos  fatores  biologicos,  psi- 
cologicos,  ambientais,  do  nlvel  de  desenvol- 
vimento  e  da  influencia  cultural.  Portanto, 
e  fundamental  a  cuidadosa  observagao  dos 
comportamentos  e  da  qualidade  de  sono  da 
crianga,  no  contexto  de  sua  famllia,  casa,  es- 
cola  e  comunidade. 

O  estabelecimento  de  um  ritmo  de  sono- 
-vigllia  maduro  e  um  fenomeno  desenvolvi- 
mentista  que  evolui  com  a  idade.  O  sono  de- 
sempenha  um  papel  importante  no  aprimo- 
ramento  da  cognigao,  na  regulagao  compor- 
tamental  e  da  aprendizagem.  O  sono  de  on- 


das  lentas  desempenha  um  papel  crltico  na 
consolidagao  da  memoria,  e  o  sono  REM,  por 
outro  lado,  e  essencial  no  processamento  das 
memorias  com  componente  emocional.  Um 
indicador  util  da  qualidade  da  noite  de  sono 
e  o  quao  alerta  e  revigorada  a  crianga  se  sen¬ 
te  ao  acordar  pela  manha. 

Os  disturbios  do  sono  sao  endemicos  en¬ 
tre  as  criangas  com  TEA,  apresentando-se 
em  todos  os  nlveis  de  QI.  Estudos  estimam 
que  a  prevalencia  desses  disturbios  e  de  40  a 
80%  em  criangas  com  autismo,  enquanto  nas 
criangas  com  desenvolvimento  tlpico  e  de  20 
a  40%.  As  pesquisas  evidenciam  que  criangas 
com  TEA  apresentam  problemas  de  sono  mais 
cronicos,  mostrando  uma  alta  estabilidade  ao 
longo  do  tempo  e  com  uma  taxa  de  remissao 
mais  baixa  em  comparagao  com  os  problemas 
do  sono  em  criangas  sem  autismo.  Criangas 
com  TEA  tambem  desenvolvem  problemas  de 
sono  ao  longo  do  tempo  a  uma  taxa  maior  do 
que  seus  pares. 

Algumas  slndromes  associadas  ao  TEA 
apresentam  alteragoes  do  sono  especlficas 
da  etiologia  de  base.  Por  exemplo,  aqueles  pa¬ 
cientes  com  slndrome  de  Prader-Willi  sofrem 
de  sonolencia  diurna  excessiva,  noite  de  sono 
prolongada  e  anormalidades  do  sono  REM; 
meninas  com  slndrome  de  Rett  tern  proble¬ 
mas  em  acordar  durante  a  noite,  despertar 
precoce,  noite  de  sono  curta  e  piora  dos  pro¬ 
blemas  com  a  idade;  criangas  com  slndrome 
de  Down  sofrem  de  apneia  do  sono  e  cerca 
de  um  quinto  apresenta  alteragoes  do  sono- 
-vigllia.  Outros  grupos  com  dificuldades  de 
sono  graves  associadas  ao  inicio  do  sono  e  a 
manutengao  incluem  aqueles  com  esclerose 
tuberosa  e  slndrome  de  Sanfilippo. 

Os  disturbios  do  sono  podem  ter  efeitos 
prejudicial  sobre  o  desenvolvimento  cogniti- 
vo  das  criangas  e  o  funcionamento  diario  em 
areas  como  a  atengao,  aprendizagem,  memo¬ 
ria,  regulagao  do  humor  e  comportamento.  Es- 
sas  areas  da  cognigao  ja  estao  entre  aquelas 
afetadas  pela  presenga  de  TEA,  sugerindo  que 
os  disturbios  do  sono  possam  prejudicar  ain- 
da  mais  o  funcionamento  diario  geral  dessas 
criangas.  O  sono  insuficiente  tambem  agrava 
outros  sintomas  do  nucleo  TEA  (p.  ex.,  com¬ 
portamentos  repetitivos,  dificuldades  sociais 
e  de  comunicagao),  bem  como  outros  compor¬ 
tamentos  mal-adaptativos  (p.  ex.,  a  autole- 
sao,  acessos  de  raiva  e  agressao).  Alem  disso, 
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a  falta  de  sono  em  criangas  autistas  tambem 
pode  alterar  gravemente  a  qualidade  do  sono 
dos  pais  e  adicionar  grande  estresse  a  familia. 

Nos  casos  de  TEA,  existem  potenciais 
contribuintes  para  a  insonia,  incluindo  mo- 
vimentos  periodicos  dos  membros,  epilepsia, 
higiene  inadequada  do  sono,  disturbios  de 
comportamento,  medicamentos  e  parasso- 
nias,  que  devem  ser  investigados.  O  medico 
deve  estar  atento  para  a  existencia  de  hipo- 
plasia  de  maxilar,  retrognatismo,  macroglos- 
sia,  fascies  adenoide,  hipertrofia  de  cornetos 
nasais,  hipertrofia  de  amigdalas  e  obesida- 
de,  que  podem  sugerir  uma  predisposigao  a 
apneia  obstrutiva  do  sono. 

Em  pacientes  com  TEA,  os  despertares 
noturnos  ou  a  dificuldade  em  dormir  sao  fre- 
quentemente  associados  com  rotinas  inade- 
quadas  de  deitar  ou  comportamentos  errados 
de  ninar  (p.  ex.,  beber  em  mamadeira  apos 
deitar,  pegar  no  sono  no  sofa  em  vez  de  em 
uma  cama,  etc.).  Alem  disso,  as  dificuldades 
de  comunicagao  podem  impedi-los  de  compre- 
ender  instrugoes  parentais  sobre  adormecer. 

Os  problemas  no  sono  podem  ser  secun- 
darios  a  ansiedade  e  depressao.  Criangas  com 
TEA  e  com  sono  inadequado  demonstraram 
mais  sinais  depressivos  e  comportamentos 
agressivos  que  criangas  com  TEA  e  sono  de 
qualidade.  A  presenga  de  sintomas  de  hipe- 
ratividade  parece  ser  um  fator  de  risco  forte 
e  independente  para  problemas  do  sono  em 
criangas  com  TEA.  Em  contrapartida,  a  pre¬ 
senga  comorbida  de  retardo  mental  nao  pa¬ 
rece  causar  aumento  de  problemas  do  sono. 

Criangas  com  autismo  tern,  em  geral, 
graves  problemas  associados  com  o  inicio  do 
sono  e  sua  manutengao,  sendo  proprensas  a 
insonia.  A  insonia  pode  manifestar-se  com 
o  prolongamento  na  latencia  inicial  do  sono, 
multiplos  despertares  noturnos  ou  ambos. 
Adolescentes  tendem  a  apresentar  mais  pro¬ 
blemas  com  latencia  do  inicio  do  sono,  sono 
breve  e  sonolencia  durante  o  dia,  enquanto 
os  mais  jovens  apresentam  maior  resistencia 
de  deitar,  ansiedade  de  dormir,  parassonias 
e  despertar  noturno.  Ha  poucos  dados  sobre 
as  parassonias  no  autismo.  O  sonambulismo, 
soniloquio  e  pesadelos  nao  parecem  ter  uma 
prevalencia  diferente  em  comparagao  com 
criangas  tipicas. 

A  causa  dos  disturbios  do  sono  no  TEA 
nao  e  conhecida.  Alguns  pesquisadores  as- 


sociam  esses  problemas  ao  dificil  compor¬ 
tamento  diurno  e  as  dificuldades  sociais  e 
de  comunicagao  desses  pacientes.  Sabe-se 
que  pistas  de  rotinas  e  comportamentos 
sociais  sao  usadas  para  ajudar  criangas  jo¬ 
vens  no  desenvolvimento  de  um  padrao  de 
sono-vigilia  estavel.  Criangas  com  uma  des- 
vantagem  de  comunicagao  social  primaria 
podem,  portanto,  ter  dificuldade  em  usar 
tais  pistas  para  adequar  seus  ritmos,  re- 
sultando  em  problemas  com  o  seu  horario 
de  sono-vigilia. 

Existem  alguns  estudos  que  sugerem  que, 
para  um  subgrupo  de  criangas  com  autismo,  a 
causa  subjacente  das  dificuldades  de  dormir 
poderia  estar  relacionada  com  a  produgao  de 
melatonina.  Esse  neurotransmissor  tern  im- 
portante  papel  fisiologico  na  sincronizagao 
dos  ritmos  corporais  e  tern  sido  sugerido  que 
um  padrao  diminuido  ou  um  atraso  de  sua 
secregao  noturna  poderia  ser  um  dos  prin¬ 
cipal  fatores  de  vulnerabilidade  para  esses 
disturbios  no  TEA.  Alem  disso,  pais  de  crian¬ 
gas  com  TEA  e  epilepsia  sao  mais  propensos 
a  relatar  dificuldades  com  o  sono  do  que  pais 
de  criangas  com  TEAsem  epilepsia,  reforgan- 
do  os  estudos  que  sugerem  a  existencia  de 
diferengas  de  desenvolvimento  eletroence- 
falografico  em  sono  em  autistas  em  relagao  a 
criangas  sem  TEA. 

A  revisao  de  medicamentos  em  uso  e  a 
avaliagao  de  comorbidades  psiquiatricas  tam¬ 
bem  sao  importantes  para  o  reconhecimen- 
to  de  potenciais  contribuigoes  desses  acha- 
dos  para  a  perturbagao  do  sono.  Se  houver 
suspeita  de  disturbios  respiratorios  do  sono, 
parassonias,  crises  epilepticas  noturnas  ou 
movimentos  periodicos  dos  membros,  o  en- 
caminhamento  a  um  especialista  do  sono  e/ 
ou  avaliagao  diagnostica  com  uma  polissono- 
grafia  devem  ser  considerados.  Atualmente, 
nao  ha  nenhum  medicamento  aprovado  para 
insonia  em  criangas.  Mudangas  comporta- 
mentais,  melatonina  e  benzodiazepinicos  tern 
sido  utilizados,  mas  estudos  bem  planejados 
sao  necessarios. 

A  avaliagao  dos  disturbios  do  sono  de¬ 
ve  ser  parte  integrante  da  atengao  ao  TEA. 
O  diagnostico  e  tratamento  sao  importantes 
para  aliviar  os  sintomas  do  autismo,  melho- 
rar  a  qualidade  de  vida  das  criangas  e  suas 
familias,  podendo  ate  melhorar  o  prognosti- 
co  no  longo  prazo. 
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EPILEPSIA 

A  associagao  entre  autismo  e  epilepsia  e  bem 
estabelecida,  tendo  sido  descrita  por  Kanner 
ja  em  1943. 20  Uma  proporgao  significativa 
dos  pacientes  com  TEA,  cerca  de  35%,  tam¬ 
bem  tem  diagnostico  de  epilepsia.  Da  mesma 
forma,  as  criangas  com  a  combinagao  de  de¬ 
ficiencia  intelectual  e  epilepsia  tem,  muitas 
vezes,  o  diagnostico  adicional  de  TEA.  A  fre- 
quencia  de  epilepsia  em  meninas  autistas  e 
maior  do  que  em  meninos. 

A  epilepsia  e  mais  comum  no  autismo 
secundario  a  uma  etiologia  subjacente  iden- 
tificavel.  Alem  disso,  taxas  de  epilepsia  sao 
maiores  com  aumento  da  idade  nessas  crian¬ 
gas.  Hara,21  em  estudo  retrospectivo  com  130 
individuos  com  TEA  idiopatico  seguidos  por 
10  anos,  encontraram  nos  pacientes  com  TEA 
e  epilepsia  valores  de  QI  mais  baixos  e  com- 
portamentos  adaptativos  e  sociais  mais  po- 
bres  em  relagao  ao  grupo  com  TEA  apenas. 
Turk  e  colaboradores23  relatou  que  criangas 
com  TEA  e  epilepsia  tinham  aumento  dos 
disturbios  motores,  retardo  nas  habilida- 
des  da  vida  diaria  e  aumento  das  dificulda- 
des  comportamentais.  Um  dos  achados  mais 
consistentes  ao  longo  das  ultimas  decadas  e 
que  a  gravidade  da  deficiencia  intelectual  e 
um  fator  de  risco  significativo  para  o  desen- 
volvimento  da  epilepsia  em  criangas  com  au¬ 
tismo,  e  que  as  maiores  taxas  de  convulsoes 
sao  observadas  naquelas  com  deficiencia  in¬ 
telectual  mais  grave.  As  taxas  combinadas 
de  prevalencia  de  epilepsia  e  TEA  sao  de  21% 
para  os  individuos  com  deficiencia  intelec¬ 
tual  e  8%  para  aqueles  sem  deficiencia.  O  inl- 
cio  das  crises  tambem  parece  ocorrer  mais 
cedo  para  individuos  com  TEA  e  deficiencia 
intelectual  grave  (3,5  anos),  comparados  com 
aqueles  com  TEA  e  deficiencia  intelectual 
leve  (7,2  anos). 

Os  estudos  de  acompanhamento  de  ado- 
lescentes  e  adultos  com  autismo  indicam  que 
ate  um  tergo  desenvolve  epilepsia  antes  dos 
30  anos  de  idade,  sendo  o  risco  maior  naque- 
les  com  retardo  mental  grave.  A  epilepsia 
persiste  na  vida  adulta  na  maioria  dos  pa¬ 
cientes  autistas,  com  remissao  somente  em 
torno  de  16%  dos  casos.  Grises  epilepticas  sao 
mais  comuns  na  infancia,  com  segundo  pico 
na  adolescencia  precoce,  ocorrendo  todos  os 


tipos  de  crise,  incluindo  encefalopatias  epi¬ 
lepticas  como  espasmos  infantis  ou  sindrome 
de  Lennox- Gastaut.  Em  um  estudo  realiza- 
do  por  Tuchman  e  colaboradores,23,24  a  epi¬ 
lepsia  ocorreu  em  14%  de  302  casos  de  TEA, 
com  crises  tonicoclonicas  generalizadas  em 
50%,  ausencia  atipica  em  40%  e  crises  mioc- 
lonicas  em  30%.  Matsuo,  em  20  1  0, 25  refere  a 
crise  parcial  complexa  como  a  mais  frequen- 
te,  ocorrendo  em  68%  dos  pacientes.  Multi¬ 
ples  alteragoes  no  eletroencefalograma  tem 
sido  descritas  em  pacientes  com  autismo;  no 
entanto,  as  descargas  foram  mais  comumente 
encontradas  na  regiao  frontal.  Hashimoto  e 
colaboradores26  relataram  76,6%  das  descar¬ 
gas  epilepticas  nessa  localizagao. 

Foi  proposto  que  TEA  e  epilepsia  possam 
ser  entendidas  como  disturbios  de  plastici- 
dade  sinaptica  que  resultariam  em  desequi- 
librios  de  excitagao  e  inibigao  no  cerebro  em 
desenvolvimento.  Os  seguintes  diagnostics 
poderiam  ser  exemplos  dessa  origem  geneti- 
ca  comum:  sindrome  do  X  fragil,  sindrome 
de  Rett,  mutagoes  CDKL5,  complexo  esclero- 
se  tuberosa. 

No  que  se  refere  a  associagao  entre  autis¬ 
mo  e  epilepsia,  os  dois  fatores  de  risco  inde- 
pendentes  foram:  a)  capacidade  de  linguagem; 
b)  genero.  Verificou-se  que  a  epilepsia  e  mais 
prevalente  no  sexo  feminino  (35%)  em  compa- 
ragao  com  o  masculino  (19%).  Turk  e  colabo¬ 
radores22  relataram  um  aumento  do  numero 
de  dificuldades  em  criangas  com  epilepsia  e 
TEA  na  interagao  social,  na  comunicagao  nao 
verbal,  nas  habilidades  motoras  finas  e  de  vi¬ 
da  diaria  em  comparagao  com  criangas  com 
niveis  intelectuais  semelhantes  com  TEA  e 
sem  epilepsia. 

Da  mesma  forma,  para  adultos  com  defi¬ 
ciencia  intelectual  profunda,  a  coexistencia 
de  TEA  e  epilepsia  parece  estar  relaciona- 
da  com  piores  desempenhos  em  medidas  de 
atengao  ou  hiperatividade,  ansiedade,  com- 
portamentos  repetitivos,  comportamentos 
disruptivos  e  competencias  sociais  em  com¬ 
paragao  com  aqueles  somente  com  autismo. 

As  criangas  com  epilepsia  e  TEA  tambem 
parecem  apresentar  uma  expressao  mais  gra¬ 
ve  do  fenotipo  TEA  do  que  aquelas  sem  a  epi¬ 
lepsia.  Isto  destaca  a  necessidade  da  investi- 
gagao  de  rotina  de  TEA  em  criangas  com  epi¬ 
lepsia  e  da  epilepsia  em  criangas  com  TEA, 
especialmente  naquelas  que  se  apresentam 
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com  dificuldades  de  aprendizagem  ou  outros 
fatores  de  risco. 

Por  outro  lado,  algumas  criangas  com  TEA 
podem  ter  alteragoes  eletrograficas  sem  crises 
convulsivas  ostensivas.  As  taxas  desta  associa- 
gao  podem  chegar  a  60%,  dependendo  do  autor. 

O  diagnostico  de  epilepsia  em  individuos 
com  TEA  pode  ser  dificil  devido  a  manifes- 
tagao  comum  nesses  pacientes  de  anomalias 
comportamentais  e  estereotipias  que  podem 
imitar  convulsoes.  Algumas  manifestagoes 
convulsivas,  tais  como  periodos  de  olhar  fi- 
xo,  podem  ser  sutis,  e  os  pais  e  cuidadores 
podem  nao  as  reconhecer.  O  olhar  fixo  pode, 
ainda,  ser  uma  manifestagao  epileptica  (crise 
de  ausencia  ou  parcial  complexa),  ou  repre- 
sentar  um  evento  nao  epileptico  (como  falta 
de  atengao).  O  videoeletroencefalograma  pode 
ser  uma  importante  ferramenta  nesses  casos. 

Como  com  qualquer  paciente  com  epi¬ 
lepsia,  a  escolha  da  medicagao  para  o  trata- 
mento  anticonvulsivo  esta  relacionada  com 
o  tipo  de  epilepsia,  o  padrao  do  eletroencefa- 


lograma,  as  comorbidades  e  a  tolerabilidade 
da  medicagao.  Em  virtude  da  complexidade 
dos  perfis  de  deficit  cognitivos  e  comporta¬ 
mentais  observados  em  TEA,  os  cuidadores  e 
profissionais  da  saude  precisam  ser  particu- 
larmente  atentos  aos  efeitos  colaterais  desses 
medicamentos. 

CONCLUSAO 

Apesar  de  as  comorbidades  em  pessoas  com 
TEA  estarem  recebendo  cada  vez  mais  aten¬ 
gao  da  comunidade  cientifica,  ainda  sao  es- 
cassas  as  explicagoes  sobre  as  interfaces  do 
TEA  com  outras  varias  formas  de  psicopato- 
logia,  bem  como  a  forma  como  elas  interagem. 
A  correta  identificagao  desses  transtornos  e 
possivel  e  tern  implicagoes  importantes  para 
o  tratamento  dos  pacientes.  Tendo  em  vista 
a  heterogenicidade  do  TEA,  medicos,  tera- 
peutas  e  familiares  devem  estar  atentos  para 
suspeita  e  diagnostico  dessas  comorbidades 
tao  frequentemente  presentes. 


I 

REFERENCES 

1 .  Kielinen  M,  Rantala  H,  Timonen  E,  Linna  S-L,  Moi- 
lanen  I.  Associated  medical  disorders  and  disabili¬ 
ties  in  children  with  autistic  disorder  a  population 
-based  study.  Autism.  2004;8(l):49-60. 

2 .  American  Psychiatric  Association.  Manual  diagnos¬ 
tico  e  estatlstico  de  transtornos  mentais:  DSM-5.  5. 
ed.  Porto  Alegre:  Artmed;  2014. 

3.  Wing  L,  Gould  J.  Severe  impairments  of  social  in¬ 
teraction  and  associated  abnormalities  in  children: 
epidemiology  and  classification.  J  Autism  Dev  Di¬ 
sord.  1 979;9(  1 ):  1 1  -29. 

4.  Keen  D,  Ward  S.  Autistic  spectrum  disorder  a  child 
population  profile.  Autism.  2004;8(l):39-48. 

5.  Christakou  A,  Murphy  CM,  Chantilukel  K,  Cubillo  At, 
Smith  AB,  Giampietro  V,  et  al.  Disorder-specific  functio¬ 
nal  abnormalities  during  sustained  attention  in  youth 
with  Attention  Deficit  Hyperactivity  Disorder  (ADHD) 
and  with  Autism.  Mol  Psychiatry.20 1 3 ;  1 8 : 236^4. 

6.  Leyfer  OT,  Folstein  SE,  Bacalman  S,  Davis  NO,  Dinh 
E,  Morgan  J,  et  al.  Comorbid  psychiatric  disor¬ 
ders  in  children  with  autism:  interview  develop¬ 
ment  and  rates  of  disorders.  J  Autism  Dev  Disord. 
2006;36(7):849-61. 


7.  Green  SA,  Ben-Sasson  A.  Anxiety  disorders  and  sen¬ 
sory  over-responsivity  in  children  with  autism  spec¬ 
trum  disorders:  is  there  a  causal  relationship?  J  Au¬ 
tism  Dev  Disord.  20 10;40(  12):  1495-504. 

8.  Mayes  SD,  Gorman  AA,  Hillwig- Garcia  J,  Syed  E. 
Suicide  ideation  and  attempts  in  children  with 
autism.  Research  in  Autism  Spectrum  Disorders. 
2013;7(1):  109-19. 

9.  Matson  JL,  Love  SR.  A  comparison  of  parent-repor¬ 
ted  fear  for  autistic  and  nonhandicapped  age-ma¬ 
tched  children  and  youth.  Aust  NZ  J  Dev  Disord. 
1990;16(4):349-57. 

10.  Evans  DW,  Canavera  K,  Kleinpeter  FL,  Maccubbin  E, 
Taga  K.  The  fears,  phobias  and  anxieties  of  children 
with  autism  spectrum  disorders  and  Down  syndro¬ 
me:  comparisons  with  developmentally  and  chro¬ 
nologically  age  matched  children.  Child  Psychiatry 
Hum  Dev.  2005;36(l):3-26. 

11.  Baron-Cohen  S,  Scahill  VL,  Izaguirre  J,  Hornsey  H, 
Robertson  MM.  The  prevalence  of  Gilles  de  la  Touret- 
te  syndrome  in  children  and  adolescents  with  autism: 
a  large  scale  study.  Psychol  Med.  1999;29(5):1 151-9. 

12.  Burd  L,  Li  Q,  Kerbeshian  J,  Klug  MG,  Freeman  RD. 
Tourette  syndrome  and  comorbid  pervasive  develo¬ 
pmental  disorders.  J  Child  Neurol.  2009;24(2):  170-5. 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  389 


1 3 .  Berthier  ML,  Bayes  A,  Tolosa  A.  Magnetic  resonance 
imaging  in  patients  with  concurrent  Tourette's  di¬ 
sorder  and  Asperger's  syndrome.  J  Am  Acad  Child 
Adol  Psychiatr.  1993;32:633-9. 

1 4.  Ghaziuddin  M,  Ghaziuddin  N,  Greden  J.  Depression  in 
persons  with  autism:  implications  for  research  and  cli¬ 
nical  care.  J  Autism  Dev  Disord.  2002;32(4):299-306. 

15.  Mazurek  MO,  Kanne  SM.  Friendship  and  internali¬ 
zing  symptoms  among  children  and  adolescents  with 
ASD.  J  Autism  Dev  Disord.  2010;40(12):  1512-20. 

16.  Simonoff  E,  Jones  CRG,  Pickles  A,  Happe  F,  Baird 
G,  Charman  T.  Severe  mood  problems  in  adolescen¬ 
ts  with  autism  spectrum  disorder.  J  Child  Psychol 
Psychiatry.  2012;53(11):  1157-66. 

17.  Wozniak  J,  Biederman  J,  Faraone  SV,  Frazier  J, 
Kim  J,  Millstein  R,  et  al.  Mania  in  Children  With 
Pervasive  Developmental  Disorder  Revisited.  J  Am 
Acad  Child  Adolesc  Psychiatry.  1 997 ;36(  1 1 ) :  1 552-9. 

18.  Mikami  K,  Inomata  S,  Hayakawa  N,  Ohnishi  Y,  En- 
seki  Y,  Ohya  A,  et  al.  Frequency  and  clinical  features 
of  pervasive  developmental  disorder  in  adolescent  sui¬ 
cide  attempts.  Gen  Hosp  Psychiatry.  2009;3 1(2):  163-6. 

19.  Kato  K,  Mikami  K,  Akama  F,  Yamada  K,  Maehara  M, 
Kimoto  K,  et  al.  Clinical  features  of  suicide  attemp¬ 
ts  in  adults  with  autism  spectrum  disorders.  Gen 
Hosp  Psychiatry.  2013;35(l):50-3. 

20.  Kanner  L.  Autistic  disturbances  of  affective  contact. 
Nervous  Child.  1943;(2):217-250. 

2 1 .  Hara  H.  Autism  and  epilepsy:  a  retrospective  follow 
-up  study.  Brain  Dev.  2007;29(8):486-90. 

22.  Turk  J,  Bax  M,  Williams  C,  Amin  P,  Eriksson  M,  Gill- 
berg  C.  Autism  spectrum  disorder  in  children  with 
and  without  epilepsy:  impact  on  social  functioning 
and  communication.  Acta  Paediatr.  2009;98(4):675-81 . 

23.  Tuchman  R,  Cuccaro  M,  Alessandri  M.  Autism 
and  epilepsy:  historical  perspective.  Brain  Dev. 
2010;32(9):709-18. 

24.  Tuchman  RF,  Rapin  I,  Shinnar  S.  Autistic  and  dys- 
phasic  children.  II:  Epilepsy.  Pediatrics.  1991 
Dec;88(6):  1219-25. 

25.  Matsuo  M,  Maeda  T,  Sasaki  IC,  Ishii  K,  Hamasaki  Y. 
Frequent  association  of  autism  spectrum  disorder  in 
patients  with  childhood  onset  epilepsy.  Brain  Dev. 
2010;32(9):759-63. 

26.  Hashimoto  T,  Tayama  M,  Murakawa  K,  Yoshimo- 
to  T,  Miyazaki  M,  Harada  M,  et  al.  Development  of 
the  brainstem  and  cerebellum  in  autistic  patients. 
J  Autism  Dev  Disord.  1995;25:1-18. 


LEITURAS  RECOMENDADAS 

Antshel  KM,  Zhang- James  Y,  Faraone  SV.  The  co- 
morbidity  of  ADHD  and  autism  spectrum  disorder.  Ex¬ 
pert  Rev  Neurother.  201 3 ;  1 3(  1 0) :  1 117-28. 


Barnhill  GP.  Social  attributions  and  depression  in 
adolescents  with  Asperger  Syndrome.  Focus  Autism 
Other  Dev  Disabl.  200 1 ;  1 6(  1 )  :46-53 . 

Benvenuto  A,  Battan  B,  Porfirio  MC,  Curatolo  P. 
Pharmacotherapy  of  autism  spectrum  disorders.  Brain 
Dev.  2013;35(2):119-27. 

Brooks-Kayal  A.  Epilepsy  and  autism  spectrum  di¬ 
sorders:  are  there  common  developmental  mechanisms? 
Brain  Dev.  2010;32(9):731-8. 

Buck  TR,  Viskochil  J,  Farley  M,  Coon  H,  McMahon 
WM,  Morgan  J,  et  al.  Psychiatric  comorbidity  and  me¬ 
dication  use  in  adults  with  autism  spectrum  disorder.  J 
Autism  Dev  Disord.  2014;44(12):3063-71. 

Canitano  R,  Vivanti  G.  Tics  and  Tourette  syndrome 
in  autism  spectrum  disorders.  Autism.  2007 ;  1 1(1):  19-28. 

Cohen  S,  Conduit  R,  Lockley  SW,  Rajaratnam  SM, 
Cornish  KM.  The  relationship  between  sleep  and  beha¬ 
vior  in  autism  spectrum  disorder  (ASD):  a  review.  J  Neu- 
rodev  Disord.  2014;6(1):44. 

Danielsson  S,  Gillberg  IC,  Billstedt  E,  Gillberg  C,  01- 
sson  I.  Epilepsy  in  young  adults  with  autism:  a  prospec¬ 
tive  population-based  follow-up  study  of  120  individuals 
diagnosed  in  childhood.  Epilepsia.  2005;46(6):918-23. 

De  Lacy  N,  King  BH.  Revisiting  the  relationship  be¬ 
tween  autism  and  schizophrenia:  toward  an  integrated 
neurobiology.  Annu  Rev  Clin  Psychol.  2013;9:555-87. 

Depositario-Cabacar  DFT,  Zelleke  T-G.  Treatment 
of  epilepsy  in  children  with  developmental  disabilities. 
Dev  Disabil  Res  Rev.  2010;16(3):239-47. 

Eussen  ML,  Gool  ARV,  Verheij  F,  Nijs  PFD,  Verhulst 
FC,  Greaves-Lord  K.  The  association  of  quality  of  social 
relations,  symptom  severity  and  intelligence  with  anxie¬ 
ty  in  children  with  autism  spectrum  disorders.  Autism. 
2013;17(6):723-35. 

Ewen  JB,  Shapiro  BK.  Disorders  of  attention  or  lear¬ 
ning  in  neurodevelopmental  disorders.  Semin  Pediatr 
Neurol.  2005;12(4):229-41. 

Fodstad  JC,  Rojahn  J,  Matson  JL.  Emergent  comor¬ 
bidity  in  at  risk  children  with  and  without  autism  spec¬ 
trum  disorder — a  cross-sectional  study.  J  Dev  Phys  Di¬ 
sabil.  2010;22(4):381-400. 

Fombonne  E,  Du  Mazaubrun  C,  Cans  C,  Grandjean 
H.  Autism  and  associated  medical  disorders  in  a  French 
epidemiological  survey.  J  Am  Acad  Child  Adolesc  Psy¬ 
chiatry.  1997;36(11):  1561-9. 

Frias  A,  Palma  C,  Farriols  N.  Comorbidity  in  pedia¬ 
tric  bipolar  disorder:  Prevalence,  clinical  impact,  etio¬ 
logy  and  treatment.  J  Affect  Disord.  2014;174C:378-89. 

Gadow  KD,  DeVincent  CJ,  Pomeroy  J,  Azizian  A. 
Psychiatric  symptoms  in  preschool  children  with  PDD 
and  clinic  and  comparison  samples.  J  Autism  Dev  Di¬ 
sord.  2004;34(4):379-93. 

Ghaziuddin  M.  Asperger  Syndrome  Associated  Psy¬ 
chiatric  and  Medical  Conditions.  Focus  Autism  Other  Dev 
Disabl.  2002;  17(3):  138-44. 


390  capitulo  27  COMORBIDADES  DOS  transtornos  do  espectro  autista 


Gilbert  D.  Treatment  of  children  and  adolescen¬ 
ts  with  tics  and  Tourette  syndrome.  J  Child  Neurol. 
2006;21(8):690-700. 

Goldstein  S,  Schwebach  AJ.  The  comorbidity  of 
pervasive  developmental  disorder  and  attention  deficit 
hyperactivity  disorder:  results  of  a  retrospective  chart 
review.  J  Autism  Dev  Disord.  2004;34(3):329-39. 

Hamlyn  J,  Duhig  M,  McGrath  J,  Scott  J.  Modifiable  risk 
factors  for  schizophrenia  and  autism— shared  risk  factors  im¬ 
pacting  on  brain  development.  Neurobiol  Dis.  2013;53:3-9. 

Hamrin  V,  McDonnell  MA,  Moffett  J,  Durso  S.  Psy- 
chopharmacological  treatment  of  non-comorbid  and  co- 
morbid  pervasive  developmental  disorder  and  pediatric 
bipolar  disorder.  Minerva  Pediatr.  2008;60(1):87-101. 

Happe  F,  Ronald  A.  The  "fractionable  autism  triad":  a 
review  of  evidence  from  behavioural,  genetic,  cognitive  and 
neural  research.  Neuropsychol  Rev.  2008;18(4):287-304. 

Hollocks  MJ,  Jones  CRG,  Pickles  A,  Baird  G,  Happe 
F,  Charman  T,  et  al.  The  association  between  social  cog¬ 
nition  and  executive  functioning  and  symptoms  of  an¬ 
xiety  and  depression  in  adolescents  with  autism  spec¬ 
trum  disorders.  Autism  Res.  2014;7(2):216-28. 

Hutton  J,  Goode  S,  Murphy  M,  Couteur  AL,  Rutter 
M.  New- onset  psychiatric  disorders  in  individuals  with. 
Autism.  2008;12(4):373-90. 

Joshi  G,  Biederman  J,  Wozniak  J,  Doyle  R,  Ham- 
merness  P,  Galdo  M,  et  al.  Response  to  second  genera¬ 
tion  antipsychotics  in  youth  with  comorbid  bipolar  di¬ 
sorder  and  autism  spectrum  disorder.  GNS  Neurosci 
Ther.  2012;18(l):28-33. 

Joshi  G,  Petty  G,  Wozniak  J,  Henin  A,  Fried  R,  Galdo 
M,  et  al.  The  heavy  burden  of  psychiatric  comorbidity 
in  youth  with  autism  spectrum  disorders:  a  large  com¬ 
parative  study  of  a  psychiatric  ally  referred  population. 
J  Autism  Dev  Disord.  2010;40(11):  1361-70. 

Joshi  G,  Wozniak  J,  Petty  C,  Martelon  MK,  Fried  R, 
Bolfek  A,  et  al.  Psychiatric  comorbidity  and  functioning 
in  a  clinically  referred  population  of  adults  with  autism 
spectrum  disorders:  a  comparative  study.  J  Autism  Dev 
Disord.  2013;43(6):1314-25. 

Kent  L,  Evans  J,  Paul  M,  Sharp  M.  Gomorbidity  of 
autistic  spectrum  disorders  in  children  with  Down  syn¬ 
drome.  Dev  Med  Child  Neurol.  1999;41(3):153-8. 

King  BH,  de  Lacy  N,  Siegel  M.  Psychiatric  assess¬ 
ment  of  severe  presentations  in  autism  spectrum  disor¬ 
ders  and  intellectual  disability.  Child  Adolesc  Psychiatr 
Clin  N  Am.  20 14;23(  1 ) :  1  - 14. 

Kirino  E.  Efficacy  and  Tolerability  of  Pharmacothe¬ 
rapy  Options  for  the  Treatment  of  Irritability  in  Autis¬ 
tic  Children.  Clin  Med  Insights  Pediatr.  2014;8:17-30. 

Kotagal  S,  Broomall  E.  Sleep  in  children  with  autism 
spectrum  disorder.  Pediatr  Neurol.  2012;47(4):242-51. 

Kurokawa  T,  Yokomizo  Y,  Lee  S,  Kusuda  T.  Clinical 
features  of  epilepsy  with  pervasive  developmental  di¬ 
sorder.  Brain  Dev.  2010;32(9):764-8. 


Maskey  M,  Lowry  J,  Rodgers  J,  McConachie  H, 
Parr  JR.  Reducing  specific  phobia/fear  in  young  peo¬ 
ple  with  autism  spectrum  disorders  (ASDs)  through  a 
virtual  reality  environment  intervention.  PLoS  ONE. 
2014;9(7):el00374. 

Maski  KP,  Jeste  SS,  Spence  SJ.  Common  neurological 
comorbidities  in  autism  spectrum  disorders.  Curr  Opin 
Pediatr.  201 1;23(6):609-15. 

Matson  JL,  Cervantes  PE.  Commonly  studied  co¬ 
morbid  psychopathologies  among  persons  with  autism 
spectrum  disorder.  Res  Dev  Disabil.  2014;35(5):952-62. 

Matson  JL,  Nebel-Schwalm  MS.  Comorbid  psycho¬ 
pathology  with  autism  spectrum  disorder  in  children:  an 
overview.  Res  Dev  Disabil.  2007;28(4):341-52. 

Matson  JL,  Williams  LW.  Depression  and  mood  di¬ 
sorders  among  persons  with  Autism  Spectrum  Disorders. 
Res  Dev  Disabil.  2014;35(9):2003-7. 

Mazzone  L,  Postorino  V,  De  Peppo  L,  Fatta  L,  Luca- 
relli  V,  Reale  L,  et  al.  Mood  symptoms  in  children  and 
adolescents  with  autism  spectrum  disorders.  Res  Dev 
Disabil.  2013;34(1 1):3699-708. 

Mazzone  L,  Ruta  L,  Reale  L.  Psychiatric  comor¬ 
bidities  in  asperger  syndrome  and  high  functioning 
autism:  diagnostic  challenges.  Ann  Gen  Psychiatry. 
2012;  1 1  (1):  16. 

Munesue  T,  Ono  Y,  Mutoh  K,  Shimoda  K,  Nakatani  H, 
Kikuchi  M.  High  prevalence  of  bipolar  disorder  comor¬ 
bidity  in  adolescents  and  young  adults  with  high-func¬ 
tioning  autism  spectrum  disorder:  a  preliminary  study 
of  44  outpatients.  J  Affect  Disord.  2008;  1 11(2-3):  170-5. 

Murray  MJ.  Attention-deficit/Hyperactivity  Disor¬ 
der  in  the  context  of  Autism  spectrum  disorders.  Curr 
Psychiatry  Rep.  2010;12(5):382-8. 

Parmeggiani  A,  Barcia  G,  Posar  A,  Raimondi  E,  San- 
tucci  M,  Scaduto  MG.  Epilepsy  and  EEG  paroxysmal  ab¬ 
normalities  in  autism  spectrum  disorders.  Brain  and  De¬ 
velopment.  2010;32(9):783-9. 

Perry  DW,  Marston  GM,  Hinder  SA,  Munden  AG, 
Roy  A.  The  phenomenology  of  depressive  illness  in 
people  with  a  learning  disability  and  autism.  Autism. 
2001;5(3):265-75. 

Politte  LC,  Henry  CA,  McDougle  CJ.  Psychophar- 
macological  interventions  in  autism  spectrum  disorder. 
Harv  Rev  Psychiatry.  2014;22(2):76-92. 

Proal  E,  Gonzalez- Olvera  J,  Blancas  As,  Chalita  PJ, 
Castellanos  FX.  Neurobiology  of  autism  and  attention 
deficit  hyperactivity  disorder  by  means  of  neuroimaging 
techniques:  convergences  and  divergences.  Rev  Neurol. 
2013;57(Suppll):S163-75. 

Raja  M,  Azzoni  A,  Frustaci  A.  AUTISM  Spectrum  Di¬ 
sorders  and  Suicidality.  Clin  Pract  Epidemiol  Ment  Heal¬ 
th.  2011;7:97-105. 

Rajapakse  T,  Pringsheim  T.  Pharmacotherapeutics 
of  Tourette  syndrome  and  stereotypies  in  autism.  Semin 
Pediatr  Neurol.  2010;17(4):254-60. 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  391 


Rao  PA,  Landa  RJ.  Association  between  severity 
of  behavioral  phenotype  and  comorbid  attention  defi¬ 
cit  hyperactivity  disorder  symptoms  in  children  with 
autism  spectrum  disorders.  Autism.  2014;18(3):272-80. 

Reardon  TG,  Gray  KM,  Melvin  GA.  Anxiety  disor¬ 
ders  in  children  and  adolescents  with  intellectual  di¬ 
sability:  Prevalence  and  assessment.  Res  Dev  Disabil. 
2014;36C:175-90. 

Reilly  C,  Atkinson  P,  Das  KB,  Chin  RFM,  Aylett  SE, 
Burch  V,  et  al.  Features  of  autism  spectrum  disorder 
(ASD)  in  childhood  epilepsy:  A  population-based  study. 
Epilepsy  Behav.  2015;42:86-92. 

Richdale  AL,  Schreck  KA.  Sleep  problems  in  autism 
spectrum  disorders:  prevalence,  nature,  &  possible  biop¬ 
sychosocial  aetiologies.  Sleep  Med  Rev.  2009;13(6):403-1 1. 

Richdale  AL.  Sleep  problems  in  autism:  prevalen¬ 
ce,  cause,  and  intervention.  Dev  Med  Child  Neurol. 
1999;41(l):60-6. 

Robinson  SJ.  Childhood  epilepsy  and  autism  spec¬ 
trum  disorders:  psychiatric  problems,  phenotypic  ex¬ 
pression,  and  anticonvulsants.  Neuropsychol  Rev. 
2012;22(3):271-9. 

Russell  AJ,  Jassi  A,  Fullana  MA,  Mack  H,  Johnston 
K,  Heyman  I,  et  al.  Cognitive  behavior  therapy  for  co¬ 
morbid  obsessive-compulsive  disorder  in  high-functio¬ 
ning  autism  spectrum  disorders:  a  randomized  control¬ 
led  trial.  Depress  Anxiety.  2013;30(8):697-708. 

Russell  AJ,  Mataix-Cols  D,  Anson  M,  Murphy  DGM. 
Obsessions  and  compulsions  in  Asperger  syndrome  and 
high-functioning  autism.  Br  J  Psychiatry.  2005;  186:525-8. 

Rybakowski  F,  Bialek  A,  Chojnicka  I,  Dziechciarz  P, 
Horvath  A,  Janas-Kozik  M,  et  al.  Autism  spectrum  disor¬ 
ders  -  epidemiology,  symptoms,  comorbidity  and  diag¬ 
nosis.  Psychiatr  Pol.  20 14;48(4): 653-65. 

Siegel  M,  Milligan  B,  Robbins  D,  Prentice  G.  Elec¬ 
troconvulsive  therapy  in  an  adolescent  with  autism  and 
bipolar  I  disorder.  J  ECT.  2012;28(4):252-5. 

Sivertsen  B,  Posserud  M-B,  Gillberg  C,  Lundervold 
AJ,  Hysing  M.  Sleep  problems  in  children  with  autism 
spectrum  problems:  a  longitudinal  population -based  stu¬ 
dy.  Autism.  2012;16(2):139-50. 

Skokauskas  N,  Gallagher  L.  Psychosis,  affective  di¬ 
sorders  and  anxiety  in  autistic  spectrum  disorder:  pre¬ 
valence  and  nosological  considerations.  Psychopatholo¬ 
gy.  2010;43(1):8-16. 

Souders  MC,  Mason  TBA,  Valladares  0,  Bucan  M, 
Levy  SE,  Mandell  DS,  et  al.  Sleep  behaviors  and  sleep 
quality  in  children  with  autism  spectrum  disorders. 
Sleep.  2009;32(12):  1566-78. 

Soussana  M,  Sunyer  B,  Pry  R,  Baghdadli  A.  Anxie¬ 
ty  in  children  and  adolescents  with  pervasive  develop¬ 
mental  disorder  without  mental  retardation:  review  of 
literature.  Encephale.  2012 ;38(1):  16-24. 

Srivastava  AK,  Schwartz  CE.  Intellectual  Disability 
and  Autism  Spectrum  Disorders:  Causal  Genes  and  Mo¬ 


lecular  Mechanisms.  Neurosci  Biobehav  Rev.  2014;46(Pt 
2):  161-74. 

Stewart  ME,  Barnard  L,  Pearson  J,  Hasan  R,  O'Brien 
G.  Presentation  of  depression  in  autism  and  Asperger 
syndrome  A  review.  Autism.  2006;  10(1):  103-16. 

Tantam  D.  Psychological  Disorder  in  Adolescents  and 
Adults  with  Asperger  Syndrome.  Autism.  2000;4(l):47-62. 

Thurman  AJ,  McDuffie  A,  Hagerman  R,  Abbeduto 

L.  Psychiatric  symptoms  in  boys  with  fragile  X  syndro¬ 
me:  a  comparison  with  nonsyndromic  autism  spectrum 
disorder.  Res  Dev  Disabil.  2014;35(5):  1072-86. 

Tureck  K,  Matson  JL,  Cervantes  P,  Konst  MJ.  An  exa¬ 
mination  of  the  relationship  between  autism  spectrum 
disorder,  intellectual  functioning,  and  comorbid  symp¬ 
toms  in  children.  Res  Dev  Disabil.  2014;35(7):  1766-72. 

Vannucchi  G,  Masi  G,  Toni  C,  Dell'Osso  L,  Erfurth  A, 
Perugi  G.  Bipolar  disorder  in  adults  with  Asperger's  Syndro¬ 
me:  a  systematic  review.  J  Affect  Disord.  2014;  168: 151-60. 

Vannucchi  G,  Masi  G,  Toni  C,  Dell'Osso  L,  Marazzi- 
ti  D,  Perugi  G.  Clinical  features,  developmental  course, 
and  psychiatric  comorbidity  of  adult  autism  spectrum 
disorders.  CNS  Spectr.  2014;19(2):157-64. 

Vasconcelos  MM.  Mental  retardation.  Jornal  de  Pe- 
diatria.  2004;80(2):71-82. 

Verte  S,  Geurts  HM,  Roeyers  H,  Oosterlaan  J,  Ser¬ 
geant  JA.  Executive  functioning  in  children  with  au¬ 
tism  and  Tourette  syndrome.  Dev  Psychopathol. 
2005;17(2):415-45. 

Vivanti  G,  Barbaro  J,  Hudry  K,  Dissanayake  C,  Prior 

M.  Intellectual  development  in  autism  spectrum  disor¬ 
ders:  new  insights  from  longitudinal  studies.  Front  Hum 
Neurosci.  2013;7:354. 

Volkmar  FR,  Cohen  DJ.  Comorbid  associa¬ 
tion  of  autism  and  schizophrenia.  Am  J  Psychiatry. 
1991;  148(  12):  1705-7. 

Wachtel  LE,  Jaffe  R,  Kellner  CH.  Electroconvulsi¬ 
ve  therapy  for  psychotropic-refractory  bipolar  affecti¬ 
ve  disorder  and  severe  self-injury  and  aggression  in  an 
1 1 -year-old  autistic  boy.  Eur  Child  Adolesc  Psychiatry. 
20 1 1  ;20(3):  147-52. 

Weisbrot  DM,  Gadow  KD,  DeVincent  C  J,  Pomeroy  J. 
The  presentation  of  anxiety  in  children  with  pervasive 
developmental  disorders.  J  Child  Adolesc  Psychophar- 
macol.  2005;15(3):477-96. 

Whitehouse  AJO,  Durkin  K,  Jaquet  E,  Ziatas  K. 
Friendship,  loneliness  and  depression  in  adolescents 
with  Asperger's  Syndrome.  J  Adolesc.  2009;32(2):309-22. 

Wong  V.  Epilepsy  in  children  with  autistic  spectrum 
disorder.  J  Child  Neurol.  1993;8(4):316-22. 

Young  N,  Findling  RL.  An  update  on  pharmacothera¬ 
py  for  autism  spectrum  disorder  in  children  and  adoles¬ 
cents.  Curr  Opin  Psychiatry.  2015;28(2):91  - 101 . 

Zafeiriou  DI,  Ververi  A,  Vargiami  E.  Childhood 
autism  and  associated  comorbidities.  Brain  Dev. 
2007;29(5):257-72. 


FUNQOES  EXECUTIVAS: 

SEU  PROCESSO  DE 
ESTRUTURAQAO  E  A 
PARTI C I PAQ AO  NO  PROCESSO 
DE  APRENDIZAGEM 


SAUL  CYPEL 


maginemos  a  multiplicidade  de  escolhas, 
opgoes,  decisoes,  documentos  necessarios, 
passagens  aereas,  custos,  melhor  epoca  do 
ano  e  outros  itens  necessarios  ao  planejarmos 
uma  viagem.  Sao  etapas  de  um  objetivo  e  cada 
uma  delas  com  variadas  alternativas.  A  defi- 
nigao  final  do  pacote  implica  que  o  individuo 
possua  competencias  para  fazer  a  selegao  da- 
quilo  que  deseja,  dentro  das  suas  possibilida- 
des,  e  realizar  seu  objetivo.  Para  tal,  sera  es- 
sencial  que  atue  com  seu  potencial  executivo  e 
empregue  sua  capacidade  para  pensar  de  modo 
eficaz,  maduro,  a  fim  de  que  consiga  realizar  e 
atingir  prazerosamente  aquele  proposito,  sem 
prejuizos  e  imprevistos  desagradaveis.  Aqua- 
lidade  e  os  melhores  resultados  estarao  na  de¬ 
pendence  do  quanto  suas  fungoes  executivas 
(FE)  se  encontrarem  desenvolvidas. 

As  FE  se  estruturam  no  decorrer  da  vi- 
da,  obedecendo  a  uma  sequencia  que  vai  da 
menor  para  a  maior  complexidade,  da  depen¬ 
dence  inicial  para  a  autonomia,  e  proporcio- 
nal  a  cada  idade  do  individuo.  Ou  seja,  nao 
nascemos  com  essa  capacidade,  nem  esta  se 
estrutura  automaticamente.  Sera  necessa- 
rio  que  essa  capacidade  se  organize  duran¬ 
te  o  processo  de  desenvolvimento  pela  inte- 
ragao  que  a  crianga  tera  com  o  seu  entorno. 
Cada  etapa  depende  da  anterior;  consequen- 


temente,  e  importante  ter  a  clareza  de  que 
o  desenvolvimento  nao  pula  etapas,  nao  da 
saltos  magicos.1 

De  modo  semelhante,  o  aprendizado  es- 
colar,  etapa  do  processo  evolutivo  de  desen¬ 
volvimento  da  crianga  e  do  jovem,  esta  inclu- 
ido  entre  as  aquisigoes  mais  complexas  que 
necessita  da  participagao  concomitante  e  si- 
multanea  de  um  conjunto  de  sistemas  funcio- 
nais  neuropsicologicos  para  que  se  obtenha  o 
objetivo  planejado.  Entre  os  sistemas  funcio- 
nais  implicados  nesse  processo,  destaca-se  de 
forma  especial  o  papel  das  FE,  cuja  estrutura- 
gao,  organizagao  e  adaptagao  na  atividade  co- 
tidiana  individual  promoverao  repercussoes 
significativas  no  aprendizado  como  um  todo. 

Para  aferir  a  normalidade  ou  nao  dessas 
aquisigoes,  o  profissional  apto  e  experiente 
com  criangas  necessariamente  devera  co- 
nhecer  como  se  processa  esse  aprendizado, 
os  fatores  participantes,  suas  caracteristicas 
evolutivas  e  as  chamadas  variagoes  da  nor¬ 
malidade,  as  quais  serao  peculiares  a  cada 
individuo.  Decorrente  das  diversidades  fun- 
cionais  individuais,  observam-se,  por  exem- 
plo,  padroes  nem  sempre  identicos  no  apren¬ 
dizado  de  leitura  e  escrita,  podendo  ocorrer 
mais  precocemente  para  algumas  criangas  e 
para  outras  um  pouco  mais  lentamente,  po- 
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rem  normais  para  ambas.2  De  posse  desse  co- 
nhecimento,  o  profissional  tera  plenas  condi- 
goes  para  determinar  se  esta  ou  nao  haven- 
do  algum  desvio  do  aprendizado  na  crianga. 

Sendo  assim,  devido  a  variedade  de  fato- 
res  que  participam  na  aprendizagem,  o  proce- 
dimento  de  avaliagao  devera  ser  abrangente 
para  contemplar  a  investigagao  destes  aspec- 
tos  (pedagogico,  neuropsicologico,  neurologi- 
co,  fonoaudiologico,  etc.)  para  que  se  faga  um 
diagnostico  correto  e  a  partir  dai  oferecer  as 
melhores  opgoes  terapeuticas. 

AS  FUNQOES  EXECUTIVAS 
CONCEITO 

As  fungoes  executivas  (FE),  de  acordo  com 
Fuster,3  conceitualmente  sao  consideradas 
como  "[...]  um  conjunto  de  fungoes  responsa- 
veis  por  iniciar  e  desenvolver  uma  atividade 
com  objetivo  final  determinado".  Participam 
da  sua  consecugao  um  espectro  amplo  de  pro- 
cessos  cognitivos,  destacando-se  o  estado  de 
alerta,  a  atengao  sustentada  e  seletiva,  o  tem¬ 
po  de  reagao,  a  fluencia  e  a  flexibilidade  do 
pensamento,  condigoes  estas  que  favorecerao 
a  possibilidade  de  busca  de  solugoes  para  no¬ 


vas  propostas,  atuando  no  planejamento  e  re- 
gulando  o  comportamento  adaptativo  com  a 
finalidade  de  atingir  o  objetivo  determinado 
(Figura  28.1).  Esse  conjunto  de  fungoes  po- 
deria  ser  considerado  um  sistema  de  geren- 
ciamento  dos  recursos  cognitivo-emocionais, 
cuja  tarefa  seria  a  resolugao  de  problemas. 
Segundo  Filley,4 

[...]  fungao  executiva  e  uma  habilidade  ex- 
clusiva  humana  que  permite  a  um  indi- 
vlduo  planejar,  desempenhar  e  monitorar 
uma  sequencia  de  agoes  com  a  intengao 
de  atingir  um  objetivo. 

As  FE  organizam  as  capacidades  per- 
ceptivas,  mnesticas  e  praxicas  dentro  de  um 
determinado  contexto,  com  a  finalidade  de: 

•  Eleger  um  objetivo  especifico; 

•  Decidir  o  inicio  ou  nao  desta  proposta; 

•  Planejar  as  etapas  de  todo  o  processo; 

•  Monitorar  cada  uma  das  etapas  compa- 
rando  com  o  modelo  proposto; 

•  Modificar  o  modelo,  se  necessario; 

•  Dar  sequencia  ou  interromper  a  propos¬ 
ta  inicial; 

•  Avaliar  o  resultado  final  em  relagao  ao  ob  - 
jetivo  inicialmente  determinado. 


Determinagao 


Objetivo 
O  que? 


i 


Planejamento 


Como 

atingi-lo? 


Monitoramento  pos-funcional 


Verificagao 
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Comparar  com 
o  objetivo 


Modificagao 

da  proposta  Corregao 
inicial 


t 


Controles 


Realizagao 
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Processamento 


Figura  28.1 

Fungoes  executivas  -fluxo  processual. 
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A  ATENQAO - 

MECANISMOS  INIBITORIOS 

A  fungao  atencional  tem  um  papel  fundamen¬ 
tal  no  desempenho  das  FE  e  deve  ser  consi- 
derada  como  parte  integrante  desse  sistema 
funcional.  Recebe  influences  multifatoriais,  e 
sua  participagao  e  condigao  basica  para  a  rea¬ 
lizagao  dos  objetivos  determinados,  intervindo 
em  todas  as  suas  etapas. 

A  atengao  inclui-se  no  processo  com  os 
seus  subtipos:  estado  de  alerta,  atengao  sus- 
tentada,  seletiva,  serial,  de  deslocamento, 
compartilhada,  e  os  chamados  mecanismos 
inibitorios,  que  favorecem  a  exclusao  dos  es- 
timulos  que  nao  interessam  ao  objetivo  atual. 

Como  pode  depreender-se,  a  complexida- 
de  estrutural  do  amplo  sistema  funcional  de 
FE  permite  ao  individuo  intervir  e  participar 
das  solicitagoes  cognitivas  mais  distintas.  In- 
cluem  o  desejo,  o  proposito,  o  planejamento 
e  a  agao  intencional  na  diregao  de  um  deter - 
minado  objetivo,  concomitantemente  com  a 
inibigao  e  resistencia  a  distragao,  estabele- 
cimento  de  estrategias,  monitoramento  das 
etapas  planejadas,  flexibilidade  e  persisten¬ 
ce  para  a  solugao  de  problemas. 

A  MEMORIA  OPERACIONAL  - 
FLEXIBILIDADE  COGNITIVA 

A  memoria  constitui-se  em  uma  capacidade 
funcional  do  sistema  nervoso  para  codifi- 
car,  classificar,  armazenar  e  evocar  eventos 
ja  acontecidos.  E  um  elemento  basico  para  o 
aprendizado  e  organizagao  do  pensamento. 
Necessita  para  o  seu  desempenho  de  boas  con- 
digoes  de  atengao,  capacidade  de  concentra- 
gao  e  adequado  estado  emocional  do  sujeito. 

Nos  primeiros  anos  de  vida,  o  individuo 
possui  caracteristicas  sensoriais  e  afetivas, 
acrescentando-se  a  seguir  a  memoria  relacio- 
nada  a  atitudes  cuja  experience  repetida  (p. 
ex.,  amamentagao)  vai  organizando  compor- 
tamentos  e  favorecendo  a  adaptagao  do  indi¬ 
viduo  ao  seu  meio  ambiente.  Mais  adiante, 
finalmente,  surgem  as  informagoes  mais  di- 
ferenciadas  e  complexas,  com  dados  e  deta- 
lhes  diversos,  cujos  armazenamento  e  evoca- 
gao  futuros  permitirao  o  uso  do  conhecimen- 
to  para  a  criagao  e  elaboragao  de  objetivos  e 
sua  realizagao. 


A  memoria  de  trabalho  ou  operacional 
compoe-se  de  um  conjunto  de  sistemas  cogni- 
tivos  que  funcionam  como  um  espago  de  tra¬ 
balho  no  qual  a  representagao  mental  das  in¬ 
formagoes  sensoriais  e  eventos  externos  que 
nao  mais  existam  devam  ser  mantidos  para 
a  realizagao  da  tarefa  proposta.  E  de  funda¬ 
mental  importance  para  o  sucesso  de  uma  de- 
terminada  tarefa  e  e  fator  determinante  para 
o  eficiente  desempenho  das  FE;  implica  que 
as  informagoes  para  atingir  um  determina- 
do  objetivo  sejam  conhecidas  e  conservadas 
mnesticamente,  sustentando  o  rumo  em  seu 
encalce  (Figura  28.2). 

Didaticamente,  do  ponto  de  vista  da  tem- 
poralidade,  sao  tres  os  tipos  de  memoria: 
imediata,  mediata  (curta  duragao)  e  diferida 
(longa  duragao). 

De  acordo  com  a  concepgao  de  Baddeley, 
em  1986, 5  a  memoria  operacional  inclui  um 
sistema  executivo  central  que  ativamente  re- 
gula  e  limita  a  distribuigao  das  fontes  aten- 
cionais  e  coordena  a  informagao,  controlando 
a  capacidade  das  memorias  visual  e  espacial. 
Desse  modo,  e  um  componente  essencial  da 
arquitetura  cognitiva  das  FE,  agregado  a  com¬ 
petence  para  arquivar  e  resgatar  a  informa¬ 
gao,  funcionando  como  um  banco  de  dados. 
Inclui  a  memoria  imediata,  bem  como  resga- 
ta  dados  da  memoria  mediata  com  a  finalida- 
de  do  planejamento  e  realizagao  do  objetivo. 
Permanece  em  conexao  com  a  memoria  de 
longa  duragao,  permitindo  evocar  experien¬ 
ces  anteriores  e  utiliza-las  para  organizar  e 
tambem  monitorar  o  processamento  das  eta¬ 
pas  (Figura  28.2). 

E  relevante  destacar  a  participagao  de 
elementos  verbais  e  nao  verbais  como  com- 
ponentes  da  memoria  operacional,  criando-se 
as  condigoes  para  construir,  manter  e  atuali- 
zar  representagoes  mentais  detalhadas,  tanto 
para  situagoes  factuais  quanto  de  inference 
durante  leituras,  ou  com  a  finalidade  de  com- 
preensao  de  algo  que  esta  sendo  falado  por  al- 
guem.  Quanto  maiores  aquelas  habilidades, 
mais  elaboradas  serao  as  representagoes  men¬ 
tais,  em  um  continuo  funcionar  de  proces¬ 
samento  e  armazenamento  de  informagoes. 

A  memoria  operacional  sera  fundamen¬ 
tal  para  a  realizagao  das  metas  propostas  e, 
para  tal,  necessitara,  durante  o  processo,  ter 
presente  criterios  previamente  estabeleci- 
dos.  Esta  capacidade  permite  aos  individuos 
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i  t 

Armazenamento 
de  longa  duragao 

Memoria  permanente 


Figura  28.2 

Fluxo  da  informagao  por  meio  do  sistema  da 
memoria. 

Fonte:  Adaptada  de  Atkinson  e  Shiffrin.6 

diferengas  na  eficiencia  quanto  a  resolugao 
de  problemas.  Prejuizos  no  seu  funcionamen- 
to  determinarao  dificuldades  na  competen- 
cia  produtiva  pessoal. 

E  ainda  essencial  para  a  compreensao  de 
textos,  objetivo  de  uma  determinada  leitura, 
na  qual  a  crianga  necessitara  ir  adquirin- 
do  um  entendimento  daquilo  que  esta  lendo 
e  simultaneamente  recorrer  a  informagoes 
anteriores  (memoria  mediata  dos  paragra- 
fos  que  antecederam  o  atual  ate  associagoes 
com  informagoes  de  outras  leituras)  para  rea- 
lizar  mentalmente  de  forma  mais  rica  e  pro- 
veitosa  o  que  esta  redigido.  Dificuldades  na 
interpretagao  de  textos,  boa  parte  das  vezes, 
estao  relacionadas  a  deficiencias  na  memoria 
operacional;  embora  a  crianga  seja  fluente  na 
leitura,  nao  e  capaz  de  reter  e  associar  as  in¬ 
formagoes  dos  paragrafos  lidos. 

Utilizando-se  da  organizagao  da  memoria 
operacional  e  com  a  participagao  de  recursos 
funcionais  do  cunjunto  das  fungoes  corticais 
superiores,  a  crianga  podera  planejar  e  orga- 
nizar-se  para  a  realizagao  de  uma  determi¬ 
nada  tarefa,  desde  a  mais  simples  ate  a  mais 
complexa,  de  acordo  com  sua  idade.  Se  for  pe- 


dido  a  ela  que  coloque  os  tenis  e  meias,  tera 
de  busca-los,  vesti-los  na  sequencia  correta, 
inicialmente  as  meias  e  apos  os  tenis;  se  estes 
estiverem  molhados  da  chuva,  tera  de  buscar 
uma  alternativa,  talvez  sapatos.  Esta  mobi- 
lizagao  para  substituir  algo  ou  a  mudanga  de 
rumo  para  outra  situagao  e  a  expressao  da  sua 
flexibilidade  cognitiva,  mostrando  que  o  ob¬ 
jetivo  podera  ser  atingido  por  meio  de  outra(s) 
possibilidade(s). 

ICONSIDERAQOES 
ANATOM  ICAS 

Embora  se  possa  afirmar  que  o  controle  exe- 
cutivo  esteja  distribuido,  em  uma  circuitagao 
ampla,  em  distintas  regioes  cerebrais,  as  es- 
truturas  neurobiologicas  mais  diretamente 
responsaveis  pelas  FE  estao  principalmente 
localizadas  nos  lobos  frontais.7 

Na  especie  humana,  a  regiao  frontal  e 
caracteristicamente  mais  desenvolvida,  re- 
presentando  cerca  de  um  tergo  da  estrutu- 
ra  cerebral.  Divide-se  didaticamente  em  tres 
regioes:  a)  cortex  motor  e  pre-motor;  b)  cor¬ 
tex  paralimbico  (incluindo  o  giro  anterior  do 
cingulo);  e  c)  o  cortex  pre-frontal,  sendo  este 
ultimo  mais  diretamente  relacionado  ao  con¬ 
trole  executivo. 

O  cortex  pre-frontal  mantem  conexoes 
reciprocas  com  multiplas  e  amplas  areas  cor¬ 
ticais  e  subcorticais,  compondo  uma  especial 
condigao  circuitaria  para  monitorar  os  pro- 
cessos  cognitivos  e  participar  deles.  Estas  co¬ 
nexoes  estabelecem-se  tanto  corticocorticais, 
incluindo  o  cortex  pre-frontal  e  a  regiao  pa¬ 
rietal  posterior,  bem  como  as  conexoes  com 
o  cingulo  anterior  e  posterior  e  as  regioes 
mediais  dos  lobos  temporais,  que  incluem  o 
cortex  para-hipocampal  e  entorrinal;  orga- 
nizam-se  tambem  conexoes  corticossubcor- 
ticais  entre  o  cortex  pre-frontal  e  o  estriado, 
globo  palido,  substancia  negra  e  os  nucleos 
dorsomediais  talamicos. 

Gada  rede  tern  finalidades  especificas  no 
funcionamento  executivo,  como,  por  exemplo, 
as  corticocorticais  estao  preferencialmente 
envolvidas  na  manutengao  dos  objetivos  e  no 
monitoramento  perfuncional,  sendo  que  o 
controle  motor  relaciona-se  mais  a  rede  cor- 
ticossubcortical. 

A  regiao  pre-frontal  esta  dividida  funcio- 
nalmente  em  tres  areas  (Figura  28.3): 
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Figura  28.3 

Regiao  pre-frontal  -  areas  que  a  compoem  e  suas  atividades  funcionais. 


1.  Area  orbitofrontal:  relacionada  as  emo¬ 
goes  e  a  selegao  de  objetos; 

2.  Area  dorsolateral:  estabelece  conexoes 
com  areas  de  associagao  temporais,  pa- 
rietais  e  occipitais,  participando  na  ava- 
liagao  e  organizagao  de  conceitos,  na 
memoria  de  trabalho  e  na  organizagao 
e  expressao  das  atividades  voluntaries; 

3.  Area  frontomedial:  relacionada  ao  giro 
cingulo  na  sua  porgao  anterior,  interfe- 
rindo  na  motivagao  e  na  voligao,  no  inte- 
resse  e  na  atengao  sustentada. 

As  areas  frontomediais  e  as  orbitofron- 
tais  estabelecem  intirna  circuitagao  com  as 
estruturas  limbicas  da  regiao  temporal  me¬ 
dia,  participando  dos  processos  de  memoria 
imediata;  ja  as  areas  dorsolaterais,  na  sua  re¬ 
lagao  com  a  regiao  temporal  media,  interfe- 
rem  na  memoria  de  longa  duragao. 

IO  NEURODESENVOLVIMENTO 
E  A  ESTRUTURAQAO  DAS 
FUNQOES  EXECUTIVAS 

O  sistema  nervoso,  mais  especificamente  o 
cerebro,  desde  os  primeiros  momentos  da  ges- 
tagao,  tanto  na  fase  de  embriao  quanto  na  de 
feto,  apresenta,  por  determinagao  genetica, 
modificagoes  nas  suas  macro  e  microestru- 
turas  consequentes  a  sucessao  dos  processos 
de  multiplicagao,  migragao  e  organizagao  da 


arquitetura  neuronal.  Esta  complexidade  or- 
ganizacional  prossegue  por  meio  da  sinaptiza- 
gao  e  mielinizagao,  sendo  que  estas  fases  tern 
sua  completude  na  vida  pos-natal.8 

O  bebe  a  termo  ja  tern  seu  cerebro  razoa- 
velmente  bem  constituido,  mas  e  um  indi- 
viduo  inteiramente  dependente,  carente  de 
todo  tipo  de  necessidade.  Trata-se  de  um  ser 
somatossensorial  cuja  sequencia  da  organiza¬ 
gao  circuitaria  cerebral  estara  na  dependen- 
cia  dos  estimulos  sensoriais  e  afetivos  que 
provirao  da  sua  relagao  com  o  meio  ambien- 
te.  Ou  seja,  a  sua  constituigao  genetica,  pre- 
dispondo-o  a  tendencias  para  os  mais  varia- 
dos  comportamentos  e  capacidades,  passara 
a  receber  a  influencia  ambiental  e,  a  partir 
dessas  vivencias  e  aprendizados  cotidianos, 
estruturara  uma  rede  circuitaria  neurobiolo- 
gica  que  sera  futuramente  responsavel  pela 
expressao  de  suas  atitudes  e  agoes  na  busca 
da  autonomia.  Essas  modificagoes  constituem 
a  chamada  epigenetica.9 

Nesse  sentido,  e  de  extremo  valor  a  rela¬ 
gao  que  estabelecera  com  o  "primeiro  cuida- 
dor",  que,  em  geral,  e  a  mae.  Sera  por  meio  des- 
ta  relagao  inicial  que  o  bebe  tera  as  suas  pri- 
meiras  vivencias  afetivo-somatossensoriais. 
Estas  vivencias,  chamadas  por  Winnicott,  de 
“holding" ,10  ou,  a  semelhanga,  de  "apego",  por 
Bowbly,11'12  referem-se  a  condigao  ou  compe- 
tencia  materna  para  ser  continente  e  elaborar 
as  angustias  expressas  pelo  bebe,  decorrencia 
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das  suas  limitadas  condigoes  de  sobrevivencia 
e  dependence,  promovendo,  desta  maneira,  o 
desenvolvimento  inicial  de  seii  self*.13 

Muito  se  tern  falado  sobre  e  valorizado 
esses  aspectos  afetivos,  sem,  no  entanto,  re- 
laciona-los  mais  diretamente  com  o  sistema 
nervoso  e  suas  redes  funcionais,  como  se  isto 
ocorresse  em  algum  outro  local.  E  necessario 
enfatizar  que  as  vivencias  emocionais  destes 
momentos  iniciais  de  vida  serao  determinan- 
tes  do  comego  da  organizagao  das  redes  neu- 
ronais  funcionais  e  serao  essenciais  na  ex- 
pressao  e  adequagao  dos  comportamentos  e 
agoes  futuras. 

E  importante  destacar  que  este  inter- 
cambio  mae/bebe  trara  consequences  para 
a  organizagao  neurobiologica  de  ambos,  mais 
decisivamente  para  o  bebe,  gerando  os  alicer- 
ces  para  futuras  aquisigoes.  A  sucessao  desse 
relacionamento  determinara  modificagoes  na 
estrutura  circuitaria  e  sinaptica  cerebral,  a 
semelhanga  de  aprendizados  mais  complexos 
que  progressivamente  serao  estabelecidos. 

O  hemisferio  cerebral  direito  (HCD),  por 
meio  da  amigdala,  area  orbitofrontal  e  cingu- 
lo  anterior,  proporcionara  a  formagao  desses 
circuitos  iniciais  sobre  os  quais  serao  assen- 
tados  mais  adiante  os  sistemas  funcionais  de 
maior  complexidade.7,8,14,15 

A  medida  que  as  semanas  se  seguirem, 
esse  bebe  passara  a  assimilar  o  fato  de  que 
a  mae  e  um  outro  individuo,  diferente  dele, 
construindo-se  a  relagao  dialogica  (eu/nao 
eu).  Passa  a  conviver  com  a  sua  falta  quan- 
do  a  solicita  para  mamada  e  nao  e  atendido 
imediatamente  por  ela  estar  ocupada  com  ou¬ 
tro  filho;  chora  e  necessita  habituar-se  a  sua 
ausencia  temporaria,  sendo  porem  atendido 
momentos  apos,  vivenciando  os  sentimentos 
de  frustragao  iniciais,  estabelecendo-se  a  re- 
presentagao  daquilo  que  foi  perdido,  promo- 
vendo-se  o  desenvolvimento  do  processo  de 
simbolizagao. 16,17 

A  homeostase  neste  conjunto  funcional 
estruturara  a  adequagao  das  reagoes  do  bebe 
frente  a  situagoes  de  frustragao,  na  medida 
em  que  perceber  a  existence  do  outro  (mae) 
que  possui  e  lhe  oferece  o  que  necessita,  mas 


0  termo  self  refere-se  a  abrangencia  da  tota- 
lidade  da  personalidade  do  individuo,  (...)  sendo 
o  ego  a  parte  estruturada  da  personalidade.13 


nao  esta  permanente  disponivel  para  atende- 
-lo.  Estes  serao  os  seus  primeiros  aprendiza¬ 
dos,  incluindo  regras  e  disciplina  agregadas 
ao  acolhimento,  dando  sequence  a  modela- 
gao  da  microestrutura  circuitaria  cerebral. 

A  amigdala,  ou  nucleo  amigdaloide,  por 
ocasiao  do  nascimento,  e  proporcionalmente 
maior  do  que  as  estruturas  pre-frontais  no 
HCD  (Figura  28.4). 

Desempenha  papel  fundamental  como  es- 
tagao  intermediary  no  acionamento  do  corn- 
portamento  emocional.18 

Funcionalmente,  a  amigdala  participa 
das  reagoes  de  ansiedade  e  medo,  ativando 
o  sistema  nervoso  autonomo,  tanto  simpati- 
co  quanto  parassimpatico,  desencadeando  as 
atitudes  de  prontidao,  modificagoes  circulato- 
rias,  alteragoes  do  tonus  muscular  e  outras,  e, 
ao  mesmo  tempo,  mobilizando  o  hipotalamo 
com  seus  precursores  hormonais  (AGTH,  TSH 
e  outros),  cujas  agoes  interferem  no  metabo- 
lismo  cerebral,  participando  da  manutengao 
da  vitalidade  neuronal.14 

A  atividade  da  amigdala  vai  sendo  pouco  a 
pouco  regulada  e,  de  certa  forma,  equilibrada 
por  interference  do  cingulo  e  da  area  orbito¬ 
frontal.  Esta  ultima,  inclusive,  amplia-se  em 
volume  e  torna-se  proporcionalmente  maior  do 
que  a  amigdala  no  decorrer  dos  tres  primeiros 
anos  de  vida;  em  fungao  da  sua  atuagao  funcio¬ 
nal  pela  sucessao  crescente  de  vivencias  cogni- 
tivo-emocionais,  que  a  crianga  vai  acumulan- 
do  na  sua  relagao  com  o  ambiente  que  a  cerca. 

Entende-se,  dessa  forma,  que  esse  proces¬ 
so  adaptativo  da  crianga  ao  seu  meio  ambien¬ 
te  tern  uma  correspondence  neurobiologica 
que  progressivamente  se  organiza  de  forma 
adequada  se  as  suas  predisposigoes  geneticas 
tanto  cognitivas  quanto  afetivas  encontrarem 
um  acolhimento  equilibrado,  seguro  e  afetuo- 
so  dos  chamados  cuidadores.  Esta  relagao  in- 
tine  proporcionara  pequenos  e  sequenciais 
aprendizados  cuja  representagao  estara  de- 
vidamente  contemplada  na  organizagao  dos 
circuitos  cerebrais. 

Como  exemplo  precoce  desse  aprendiza- 
do,  pode-se  descrever  o  desconforto  e  o  choro 
do  bebe  com  fome  solicitando  a  mamada  para 
alimentar-se.  O  acolhimento  materno  ofere- 
ce-lhe  o  bem-estar  e  o  leite  de  que  necessita 
durante  alguns  minutos  e  estabelece  que  a 
mamada  seguinte  ocorrera  nas  proximas  3  a 
4  horas;  se,  no  entanto,  solicitar  alimento  a 
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Figura  28.4 

Esquema  das  complexas  relagoes  da  anmgdala,  regulagao  hormonal,  memoria  e  emogoes. 

Fonte:  Adaptada  de  McGaugh.19 


periodos  muito  curtos,  por  exemplo,  de  hora 
em  hora,  sera  mostrado  a  ele  que  ainda  nao  e 
momento  de  mamar,  podendo  receber  aten- 
gao  e  um  pouco  de  agua  entre  as  mamadas. 
Comega  ai,  ja  bem  cedo  em  sua  vida,  a  colo- 
cagao  de  regras  e  limites  pela  mae,  que,  com 
afeto  e  seguranga,  o  acolhe  e  ao  mesmo  tem¬ 
po  o  ensina  como  tolerar  a  frustragao  de  seu 
desejo  nao  ter  sido  atendido.  Sao  os  primeiros 
aprendizados,  talvez  as  pinceladas  iniciais  da 
organizagao  das  FE. 

Outro  exemplo  de  tarefa  que  mais  neces- 
sitara  da  participagao  de  FE  para  desempe- 
nha-la  sera  a  higiene  bucal.  Aprendera  a  esco- 
var  os  dentes,  toda  a  sequencia  de  agoes  para 
consegui-lo,  obedecendo  as  regras  ensinadas 
para  a  sua  boa  realizagao. 

A  relagao  afetiva  com  os  seus  familiares 
agregada  ao  aprendizado  das  regras  sociais 
no  contato  com  as  outras  criangas  e  adultos, 
a  convivencia  com  frustragoes  e  a  adequagao 
as  condigoes  naturais  da  vida  por  meio  da 
compreensao  dos  limites  esculpe  a  estrutura 
neurobiologica  e  sua  correspondente  atuagao 
funcional,  preparando-a  para  uma  conviven¬ 
cia  saudavel  consigo  mesma  e  com  os  outros. 

Os  limites  ou  regras  sao  importantes,  pois 
demarcarao  claramente  para  o  individuo  em 


desenvolvimento  o  que  ele  pode  ou  nao,  o  que 
lbe  pertence  e  o  que  e  do  outro,  a  necessidade 
da  espera,  em  uma  somatoria  que  lhe  permita 
aprender  a  conviver  com  a  frustragao  e  inibir 
comportamentos  impulsivos. 

A  colocagao  dos  limites  alem  do  aspecto 
educacional  e  fator  importante  da  instaura- 
gao  da  vida  psiquica,  da  capacidade  mental 
da  crianga,  sendo  que  esses  aprendizados  re- 
sultantes  terao  sua  expressao  na  citoarqui- 
tetura  cerebral. 

Enfatizando  uma  vez  mais,  as  vivencias 
significativas  proporcionadas  pelo  ambiente, 
seja  nas  relagoes  interpessoais,  nas  ativida- 
des  escolares  ou  nos  aprendizados  de  diversas 
ordens,  produzem  repercussoes  na  circuita- 
gao  cerebral,  que  podera,  como  consequen- 
cia,  modelar-se  ou  remodelar-se  dentro  de 
certos  limites,  respeitando  a  plasticidade  do 
sistema  nervoso. 

Estabelece-se  o  que  se  convencionou  cha- 
mar  de  self  regulation ,  que  corresponde  a 
internalizagao  dos  regulamentos  e  controles 
externos,  assimilados  e  introjetados  de  modo 
que  a  crianga  possa  vir  gradativamente  a  ser 
sua  propria  matriz  de  autocontrole,  conten- 
gao  e  escolhas.  A  agao  organizada  passa  a  ser 
dirigida  pelo  individuo,  com  a  capacidade  de 
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gerar  ou  de  modificar  as  probabilidades  de 
uma  nova  resposta,  bem  como  de  alterar  uma 
consequencia  futura,  sendo  parte  inerente  da 
fungao  executiva. 

De  acordo  com  Barkley,20  as  FE  sao  ati- 
vidades  que  demandam  prontidao  dos  meca- 
nismos  inibitorios  (controle  da  impulsivida- 
de,  tolerancia  a  frustragao,  respeito  a  priva- 
cidade,  etc.),  no  sentido  de  otimizagao  do  self 
regulation. 

Com  a  finalidade  de  obtengao  de  apren- 
dizados  futuros,  as  pessoas  utilizam  contro- 
les  do  seZ/baseados  em  quatro  categorias  de 
atitudes: 

1.  Auto-orientagao  sensorial  originando 
uma  memoria  operacional  nao  verbal  - 
A  memoria  operacional  nao  verbal  cons- 
titui  a  FE  inicial,  pois  por  meio  da  visao, 
principalmente,  mas  tambem  pela  audi- 
gao,  vao  sendo  guardadas  e  selecionadas 
as  imagens  e  os  sons  mais  especiais.  Ati- 
va-se  e  funciona  por  meio  de  dois  aspec- 
tos  principais:  a  fungao  retrospectiva, 
com  o  resgate  de  informagoes  passadas 
e  mantidas  em  mente  naquele  momen- 
to,  e  a  fungao  prospectiva,  que  prepara  a 
agao  motora  baseada  nos  conhecimentos 
anteriores.  Esta  agao  conjunta  conduz  a 
sensagao  de  temporalidade,  gerando  os 
conceitos  de  passado  e  futuro.  Oferece 
a  oportunidade,  na  sequencia  do  desen- 
volvimento,  do  aprendizado  pela  persis¬ 
tence  em  suas  reflexoes,  ou  mesmo  por 
observagao  de  outras  pessoas,  evitando 
erros  em  determinadas  agoes  e  desen- 
volvendo-se  a  capacidade  para  pensar. 
As  representagoes  mentais  iniciais  sao  os 
primeiros  passos  do  processo  de  simboli- 
zagao,  partindo  da  identificagao  visual  de 
imagens  em  diregao  ao  simbolo; 

2.  Fala  consigo  proprio,  criando  a  memo¬ 
ria  operacional  verbal  -  Nessa  circuns- 
tancia,  o  individuo  internaliza  as  viven- 
cias  linguisticas  descritas  acima,  tanto 
receptivas  quanto  expressivas.  Adquire 
a  capacidade  de  funcionar  como  os  seus 
semelhantes,  podendo  utiliza-la  para 
instruir-se,  refletir  e  questionar,  modi¬ 
ficar  seu  comportamento  nestas  relagoes 
inicialmente  desenvolvidas  no  ambiente 
domestico.  Passa  a  ter  competence  para 
estabelecer  regras  proprias  e  de  convi- 


vencia  com  os  outros,  preparando-se  para 
os  aprendizados  mais  complexos; 

3.  Emogao/motivagao  para  o  individuo,  ge¬ 
rando  a  motivagao  intrinseca  para  o  ob- 
jetivo  determinado  -  Como  consequencia 
do  desenvolvimento  e  representagao  das 
memorias  verbal  e  nao  verbal,  ocorre  o 
processo  de  internalizagao.  Estabelece- 
-se  a  condigao  privada  do  individuo  po- 
der  motivar-se  na  busca  de  seus  objetivos 
futuros  e  emocionar-se,  sendo  um  aspec- 
to  essencial  da  FE  e  da  regulagao  do  self 

4.  Compromisso  pessoal  com  a  tarefa  que 
promove  a  criatividade,  fluencia  e  flexi- 
bilidade  nas  atitudes  em  busca  daquele 
objetivo  -  Ocorrem  sucessivos  periodos 
de  analise  e  sintese  que  oferecem  a  pos- 
sibilidade  de  novas  recombinagoes  da 
propost  a  de  planej  ament  o,  excluindo  de- 
finitivamente  ideias  que  nao  sejam  uteis 
para  a  obtengao  do  objetivo  final. 

Desta  forma,  o  processo  de  desenvolvi¬ 
mento  e  estruturagao  das  FE  inclui,  de  mo- 
do  especial,  a  internalizagao  da  linguagem. 
Com  a  evolugao  da  maturagao,  organiza-se 
progressivamente  uma  fala  privada  que  com- 
preende  o  pensamento  verbal,  importante 
na  regulagao  do  self  favorecendo  a  inibigao 
e  melhor  organizagao  nas  respostas,  criando 
condigoes  mais  adequadas  de  convivencia  (in- 
teligencia  social),  reduzindo  a  impulsividade, 
podendo  postergar  a  gratificagao.  Passa  a  de- 
senvolver  a  capacidade  de  auto-observagao, 
de  autocritica,  de  consciencia  do  que  e  ou  nao 
capaz  para  poder  se  autorregular. 

Fica  novamente  evidente  a  importancia 
dos  mecanismos  inibitorios  que  serao  utili- 
zados  nesse  contexto,  dosando  e  modulando 
a  sucessao  das  agoes  para  a  realizagao  de  um 
determinado  objetivo. 

Essas  sao  condigoes  importantes  na  exe- 
cugao  de  qualquer  proposigao  de  aprendiza- 
gem  para  conseguir  manter  o  tonus  de  empe- 
nho,  o  esforgo  no  tempo  necessario  que  sera 
prazeroso  com  a  recompensa  da  boa  produti- 
vidade  mais  no  final  do  processo. 

Como  pode-se  verificar,  desde  cedo  na  vi- 
da  do  individuo,  as  FE  ja  tern  a  sua  expressao 
incipiente  por  meio  de  comportamentos  orga- 
nizados,  nos  quais  precisa  estabelecer  objeti¬ 
vos,  planejar  como  realiza-los,  desenvolver  as 
etapas  necessarias  para  atingi-los,  corrigir  as 
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agoes  quando  necessario  e  verificar  no  final 
se  conseguiu  atingir  o  que  pretendia. 

0  desenvolvimento  adequado  prosseguira 
com  a  organizagao  e  aquisigao  de  esquemas 
de  planejamento  cada  vez  mais  diferenciados, 
na  medida  em  que  houver  solicitagao  para  o 
desempenho  de  tarefas  de  maior  complexida- 
de.  Nesse  sentido,  vale  destacar  a  participa- 
gao  familiar,  cuja  interagao  com  a  crianga  ou 
o  adolescente  ira  mobiliza-lo  na  busca  daque- 
la  autonomia,  oferecendo  ajuda  nas  dificulda- 
des  que  surgirem  e,  ao  mesmo  tempo,  criando 
o  espago  no  qual  tera  de,  por  conta  propria, 
realizar  as  tarefas  propostas  (Figura  28.5). 

No  periodo  escolar,  o  objetivo  maior  e  a 
alfabetizagao;  apos,  as  atividades  esportivas 
e  socioculturais  da  adolescencia;  depois,  a 
escolha  profissional,  os  progressos  dentro  da 
carreira  escolhida  e  assim  por  diante.  As  FE 
estarao  constantemente  presentes  em  quase 
todo  e  qualquer  ato,  dos  mais  elementares  aos 
mais  elaborados,  constituindo-se  no  instru¬ 
mental  funcional  de  processamento  que  pro- 
porcionara  ao  individuo  a  condigao  de  con- 
duzir  e  direcionar  a  sua  vida  com  autonomia, 
com  clareza  e  determinagao  de  objetivos  e  a 
ponderagao  adequada  dos  riscos  que  envol- 
vam  seus  propositos. 

IAS  FUNQOES  EXECUTIVAS 
E  O  APRENDIZADO 

Como  ja  referido  no  paragrafo  inicial,  o  apren- 
dizado  e  um  processo  continuo  de  desenvol¬ 
vimento  no  qual  o  individuo  vai  adquirindo 
informagoes  concomitantes  e  sucessivas,  no 
sentido  do  mais  elementar  para  o  mais  com- 
plexo,  e  que  irao  instrumenta-lo  para  a  sua 
diferenciagao  pessoal  e  profissional  futuras. 
Neste  contexto,  insere-se  o  aprendizado  esco¬ 
lar,  cuja  aquisigao  prescinde  de  pre-requisitos 
funcionais,  entre  os  quais  pode-se  destacar 
a  adequada  regulagao  do  self,  a  competencia 
cognitiva  e  as  FE,  compreendendo-se  nestas 
as  fungoes  atencionais. 

A  estruturagao  do  self  inicia-se  no  recem- 
-nascido  (RN)  a  partir  da  relagao  dialogica  es- 
tabelecida  por  ele  com  o  primeiro  cuidador, 
quase  sempre  a  mae.  Quando  esta  nao  e  con- 
tinente  para  acolher  e  elaborar  suas  angus- 
tias,  geradas  pela  sua  vivencia  com  o  desco- 
nhecido  mundo  externo,  desencadeiam-se  os 
mecanismos  de  desadaptagao,  podendo  ge- 


rar  altos  niveis  de  ansiedade  no  par  dialogi- 
co  mae/bebe,  os  quais  sao  fatores  desorgani- 
zadores  para  o  vinculo.  Em  consequencia,  a 
iniciagao  desse  bebe  sem  a  protegao  materna 
podera  trazer  prejuizos  para  a  instalagao  do 
seu  psiquismo. 14,16 

Algumas  situagoes  pregressas  maternas 
ou  paternas  que  podem  nao  favorer  as  suas 
condigoes  de  boa  continencia  emocional  ob- 
servadas  sao:  depressao  na  gestagao  ou  no 
pos-parto,  abortamentos  previos,  ameaga  de 
abortamento  na  gestagao  em  questao,  dificul- 
dades  conjugais  graves,  prematuridade  com 
complicagoes  neonatais,  caracteristicas  de 
personalidade,  etc. 

As  vivencias  dessas  ansiedades  iniciais 
do  bebe  nao  acolhidas  adequadamente  man- 
teriam  o  nucleo  amigdaloide  funcionando  de 
modo  intenso  (estresse),  com  registros,  in¬ 
clusive  na  memoria,  atuando  sobre  as  suas 
conexoes  com  o  sistema  nervoso  autonomo, 
promovendo  o  funcionamento  catecolami- 
nergico  exagerado,  e  a  consequente  liberagao 
de  noradrenalina.  Nessas  circunstancias,  os 
mecanismos  inibitorios  e  de  regulagao  me- 
diados  pela  regiao  pre-frontal  e  pelo  cingulo 
nao  conseguiriam  atuar  de  modo  eficiente  no 
controle  e  na  regulagao  da  atividade  da  amig- 
dala  (Figura  28.3). 

As  reagoes  ao  estresse  ou  a  qualquer  ti- 
po  de  ameaga  sao  importantes  na  medida  em 
que  estabelecem  mecanismos  de  prontidao  e 
defesa,  mas  sua  atuagao  excessiva  gera  um 
estado  emocional  de  apreensao,  inseguranga 
e  ansiedade  persistentes.  O  registro  desse  es¬ 
tado  na  memoria  organiza  um  funcionamento 
reativo  semelhante  ao  " kindling "  verificado 
nos  casos  de  epilepsia.  Ou  seja,  estimulos  ca¬ 
da  vez  menores  serao  capazes  de  desencadear 
as  mesmas  reagoes  emocionais  graves  e  com- 
portamentos  que  inicialmente  so  ocorriam 
por  estimulos  mais  intensos. 

Podera  estabelecer-se  o  que  se  conceitua 
como  "estresse  toxico",  que  se  constitui  por 
um  nivel  exagerado  e  persistente  de  ansieda¬ 
de.  Esta  condigao  prejudica  e  desorganiza  a 
estruturagao  circuitaria  cerebral  com  prejui¬ 
zos  emocionais  e  comportamentais.  As  reper- 
cussoes  se  expressarao  por  uma  competencia 
executiva  limitada,  interferindo  no  desempe¬ 
nho  do  individuo  nao  so  nas  tarefas  escola- 
res  como  na  sua  socializagao  e  organizagao 
das  tarefas  do  dia  a  dia.  Alem  disso,  a  medio 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  401 


Neurodesenvolvimento  pos-natal 


Bebe 

_  .  I  .  Interagao  Autonomia 

Extrema  dependence 

Influence  do  meio  ambiente 
Experience 

Epigenetica 

Figura  28.5 

Neurodesenvolvimento  e  a  epigenetica:  da 
dependence  a  autonomia. 

e  longo  prazos,  poderao  ocorrer  transtornos 
circulatorios,  alimentares  e  endocrinos.21 

Do  ponto  de  vista  clinico,  nota-se  um  be¬ 
be  bastante  irritado,  com  choro  frequente, 
voraz,  solicitando  mamadas  a  curtos  perio- 
dos;  em  geral,  observam-se  dificuldades  no 
sono,  acordando  diversas  vezes,  ficando  boa 
parte  do  tempo  no  embalo  do  colo  materno. 
Precocemente,  verifica-se  uma  postura  de 
indisciplina  do  RN  ou  do  lactente,  impondo 
que  as  atividades  da  casa  funcionem  confor- 
me  suas  necessidades  e  determinagao  -  " He 
is  the  boss ",  ele  e  o  chefel 

Encontra-se  uma  mae  exaurida,  sem  es- 
trategias  e  condigoes  emocionais  para  lidar 
com  essas  circunstancias,  agregando-se,  com 
relativa  frequencia,  uma  ausencia  da  partici- 
pagao  paterna.  Esta  participagao  e  muito  ne- 
cessaria  tanto  para  a  ajuda  com  o  bebe  quan¬ 
to,  principalmente,  para  auxiliar  a  mae  tam- 
bem  necessitada  de  amparo  neste  momento 
inicial  de  vida  com  o  recem-nascido. 

Nos  meses  seguintes,  persiste  a  intran- 
quilidade  da  crianga,  solicitando  companhia 
a  todo  momento,  dificuldades  alimentares  e 
sono  bastante  alterado.  Na  medida  em  que 
adquire  o  desenvolvimento  motor  mais  avan- 
gado,  ja  com  a  marcha,  passa  a  movimentar- 
-se  exageradamente  pela  casa,  mexendo  em 
objetos  e  aparelhos  eletronicos,  expondo-se 
a  perigo  e  necessitando  um  olhar  permanen- 
te  de  um  acompanhante,  seja  a  mae  ou  outra 
pessoa  da  casa. 

A  permissividade  dos  familiares  sem  a 
devida  colocagao  de  limites  favorece  a  ma- 


nutengao  de  comportamentos  regredidos  na 
crianga,  incapaz  de  conviver  com  as  perdas  e 
frustragoes,  o  que  nao  favorece  o  seu  desen¬ 
volvimento  emocional  e  nao  auxilia  o  esta- 
belecimento  de  uma  homeostase  comporta- 
mental.  A  crenga  de  que  tudo  pode  a  qualquer 
momento,  que  o  mundo  deve  funcionar  a  seu 
modo,  acompanha  essa  crianga  nos  seus  pro- 
ximos  anos,  acentuando  a  sua  dificuldade  em 
conviver  tanto  com  as  regras  escolares  quan¬ 
to  sociais.  A  impulsividade  segue  piorando, 
explicitando-se  por  respostas  automaticas  e 
agressividade  sem  controle  diante  de  frus¬ 
tragoes  banais.  Gera-se  um  circulo  vicioso  na 
medida  em  que  os  outros  colegas,  professores 
e  parentes  tambem  reagirao  desfavoravel- 
mente  a  essa  crianga  que  acaba  sendo  vista 
como  inoportuna  ou  perturbadora  da  ordem 
mais  saudavel  dos  acontecimentos. 

A  atengao  fragmenta-se  e  manifesta-se 
no  seu  entorno,  tendo  dificuldade  em  man- 
ter-se  concentrada  por  tempo  mais  prolon- 
gado  nas  atividades  e,  ao  mesmo  tempo,  nao 
conseguindo  ater-se  a  uma  solicitagao  mais 
especifica  e  seletiva. 

Acentuam-se  as  suas  dificuldades  organi- 
zacionais,  inclusive  para  situagoes  elementa- 
res,  como  arrumar  a  mochila  com  os  materiais 
para  a  escola;  quern  o  faz  e  confere  o  neces- 
sario  e  a  mae  ou  a  baba.  Essas  dificuldades 
passam  a  expressar-se  em  varios  momentos: 
arrumagao  do  quarto,  do  banheiro  apos  ba- 
nho,  do  material  escolar,  que  ja  nos  primeiros 
meses  estao  destrogados,  roupas,  higiene,  etc. 

Verifica-se  que  tudo  aquilo  que  for  uma 
solicitagao  que  expresse  sinais  em  diregao 
da  maturidade  ou  do  crescimento  emocional 
entra  nesse  contexto,  havendo  a  necessidade 
de  acoplar-se  a  outra  pessoa  para  realizar  a 
contento  o  proposto. 

E  a  atividade  escolar  e  justamente  o  pro- 
totipo  de  solicitagao  na  qual  tera  de  demons- 
trar  um  conjunto  de  habilidades  com  indepen- 
dencia  e  autonomia  consequentes  a  sua  es- 
truturagao  cognitiva  e  comportamental  pre- 
vias.  E  nesta  situagao  mais  estruturada  que 
a  crianga  sera  progressivamente  solicitada  a 
atender  regras  e  disciplina,  sejam  sociais,  na 
relagao  com  seus  colegas,  como  atencionais  e 
de  organizagao,  para  usufruir  a  possibilida- 
de  de  aprender. 

Nesse  momento,  serao  maiores  as  exigen¬ 
ces  em  relagao  a  atengao,  a  determinagao  de 
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objetivos  e  ao  planejamento  para  realiza-los,  o 
controle  sobre  as  etapas  estabelecidas  nessas 
propostas  e  se  de  fato  conseguira  atingir  as 
suas  metas.  Para  tal,  sera  imprescindivel  que 
tenha  boas  condigoes  de  autonomia  e,  conse- 
quentemente,  boa  capacidade  para  pensar. 

Mais  explicitamente,  estara  necessitando 
e  tendo  de  mostrar  um  desempenho  eficiente 
de  suas  FE.  Embora  ja  as  utilizasse  anterior- 
mente  para  situagoes  mais  elementares,  e  no 
ambiente  das  solicitagoes  escolares  que  sera 
verificada  essa  competencia.  Tera  de  demons- 
trar  sua  autonomia  para  aprender  e  produzir, 
nao  podendo  acoplar-se  de  modo  permanente 
a  outrem;  uma  ajuda  esclarecedora  e  facili- 
tadora  sera  bem-vinda,  mas  nao  um  acompa- 
nhamento  continuo  que  necessite  que  a  mae 
se  sente  ao  seu  lado  para  que  consiga  realizar 
as  tarefas  escolares. 

Esse  quadro  comportamental  corresponde 
ao  que  e  descrito  no  transtorno  do  deficit  de 
atengao/hiperatividade  (TDAH).  As  evidencias 
mais  recentes  baseadas  em  criterios  clinicos, 
neurobiologicos  e  neuropsicologicos  indi¬ 
cam  que  o  TDAH  expressa,  na  realidade,  uma 
problematica  relacionada  a  estruturagao  das 
FE,  como  bem  enfatizaram  Barkley,22  em  2000. 

Os  conceitos  que  atribuiam  as  alteragoes 
observadas  no  TDAH  a  uma  disfungao  espe- 
cialmente  atencional  relacionada  a  uma  de- 
terminagao  genetica  vem  sendo  modificados 
por  uma  concepgao  atual  e  mais  elaborada, 
que  merece  uma  consideragao  especial  e  re- 
flexao  cuidadosa  por  parte  dos  profissionais 
da  area.  Passam  a  creditar-se  as  manifesta- 
goes  sindromicas  como  consequentes  a  pobre 
regulagao  do  self,  mais  especificamente  mau 
funcionamento  dos  mecanismos  inibitorios 
e  da  memoria  operacional,  que  prejudicarao 
a  eficiencia  das  FE,  podendo  estender-se  ate 
a  adolescencia  e  mesmo  na  vida  adulta. 23-26 

E  possivel  que  haja  uma  predisposigao 
genica  em  algumas  criangas  para  o  desen- 
volvimento  sindromico  do  TDAH;  entretan- 
to,  essa  tendencia  estaria  na  dependencia 
das  relagoes  que  a  crianga  estabeleceria  com 
o  meio  ambiente;  remete  a  classica  composi- 
gao  entre  o  constitucional  e  o  meio  ( nature 
x  nurture),  permitindo  ou  nao  a  atualizagao 
da  sua  potencialidade  individual,  seja  para  o 
bem  ou  para  o  mal. 

Um  desajuste  nas  relagoes  da  crianga  com 
seu  entorno  levaria  a  um  prejuizo  nos  meca¬ 


nismos  de  homeostase  comportamental,  como 
ja  foi  anteriormente  referido,  interferindo  no 
'‘self  regulation".  Nessa  condigao,  as  criangas 
falham  em  obedecer  a  instrugoes,  regras  e  li- 
mites,  trazendo  como  consequencia  implica- 
goes  na  sua  sociabilidade  e  gerando  deficits 
academicos  que,  por  si  so,  criarao  hiatos  nas 
aquisigoes,  que  farao  falta  ou  prejudicarao 
aprendizados  futuros,  gerando  na  crianga 
reagoes  de  incapacidade,  medo  e  ansiedade. 

E  importante  enfatizar  que  o  compor- 
tamento  inibitorio  e  fundamental  para  o  de¬ 
sempenho  das  FE,  criando  condigoes  adequa- 
das  para  a  manutengao  do  foco,  do  controle 
motor,  a  fluencia  das  etapas  planejadas,  fa- 
vorecendo  a  regulagao  do  self  e  o  funciona¬ 
mento  adaptativo  para  a  obtengao  do  objeti- 
vo  determinado. 

Esse  sistema  funcional  complexo,  media- 
do  principalmente  pelas  areas  pre-frontais  ce- 
rebrais,  sera  responsavel  pelo  funcionamento 
executivo,  compreendendo  a  habilidade  para 
manter  um  esquema  para  a  solugao  de  um 
determinado  problema  e  a  sequencia  plane- 
jada  para  realiza-lo,  criando  a  representagao 
mental  da  tarefa,  sua  execugao  e  o  monitora- 
mento  dos  procedimentos. 

As  habilidades  requeridas  para  o  proces- 
samento  do  aprendizado  escolar  incluem  os 
aspectos  neuropsicologicos  acima  descritos 
e  conceituados  como  FE.  Em  contrapartida, 
deve-se  ressaltar  que  nem  sempre  as  criangas 
com  dificuldades  escolares  apresentam  proble- 
mas  com  FE,  bem  como  as  criangas  com  TDAH 
tambem  poderao  evoluir  com  possibilidade  de 
sucesso  academico;  mas  uma  vez  apresentan- 
do-se  com  dificuldades  nas  FE,  a  probabilida- 
de  de  prejuizo  escolar  sera  bastante  provavel. 

E  de  se  ressaltar  que  a  persistencia  das 
disfungoes  executivas  determina  prejuizos 
tanto  na  adolescencia  quanto  na  idade  adul- 
ta.  Estes  individuos  serao  desinteressados, 
pouco  responsaveis,  desmotivados,  sem  ca¬ 
pacidade  de  estabelecer  objetivos,  ou,  quan- 
do  conseguem,  e  precario  o  investimento  que 
dispendem  para  realiza-los.  Apresentam  co¬ 
mo  caracteristica  a  indolencia  agregada  a  de- 
sorganizagao;  o  mundo  despenca  ao  seu  lado, 
mas  pouco  lhes  diz  respeito.  Iniciam  traba- 
lhos,  cursos,  esportes,  algum  tipo  de  atividade 
profissional  e  pouco  tempo  depois  desistem. 
As  queixas  e  o  clima  de  insatisfagao  ocupam 
a  sua  comunicagao. 
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I  A  AVAL  I AQ  AO  E 

ORIENTAQAO  TERAPEUTICA 

0  exame  das  FE  nas  criangas  com  dificulda- 
des  de  aprendizagam  e  realizado  obtendo-se 
inicialmente  a  historia  de  vida  do  individuo, 
incluindo  a  escolar.  Depois,  deve-se  identifi- 
car  como  se  deu  o  desenvolvimento  do  ponto 
de  vista  motor,  a  linguagem  nos  seiis  aspectos 
de  compreensao  e  expressao,  seu  relaciona- 
mento  em  casa  e  na  escola,  adaptagao  as  roti- 
nas  e  suas  regras,  o  lidar  com  limites  e  a  par- 
ticipagao  de  pai  e  mae  no  dia  a  dia.  A  atuagao 
dos  pais  devera  merecer  uma  atengao  cuida- 
dosa,  pois  esta  relagao  vincular  e  fundamen¬ 
tal  e  sera  a  grande  moldadora  do  processo  de 
desenvolvimento. 

Especificamente,  estara  indicado  o  es- 
tudo  neuropsicologico  amplo  e  organizado 
para  bem  aferir  esse  sistema  funcional.27  As 
avaliagoes  neurologica  e  psicopedagogica  ne- 
cessariamente  participarao  do  conjunto  de 
informagoes  que  serao  importantes  na  com¬ 
preensao  de  cada  caso. 

Nas  testagens  formais,  e  recomendavel 
iniciar  com  a  apilicagao  dos  testes  de  WAIS/ 
WISG,  que  oferecem  uma  visao  ampla  do  de- 
sempenho  da  crianga.  Servirao,  na  medida  em 
que  seus  resultados  forem  interpretados  como 
expressao  de  fungoes  corticais,  para  orientar 
a  escolha  de  testes  mais  especificos  visando 
ao  estudo  das  FE. 

Gonsiderando-se  que  boa  parte  dessas 
fungoes  estao  relacionadas  ao  lobo  frontal,  os 
testes  a  serem  utilizados  seletivamente  inves- 
tigarao  essas  atividades  para  a  compreesao  de 
como  se  encontram  as  FE.  Essa  bateria  sera  es- 
truturada  de  forma  peculiar  de  acordo  com  a 
experiencia  de  cada  equipe  profissional  e  po- 
dera  incluir,  entre  outros,  os  seguintes  testes: 

•  Avaliagao  da  atengao:  estudos  sobre  o  tem¬ 
po  de  reagao  e  dos  varios  tipos  de  atengao, 
como  a  atengao  sustentada,  seletiva,  etc.; 
•  Gontrole  de  impulsividade; 

•  Controle  sobre  o  tempo  de  espera; 

•  Gontrole  de  interference:  utilizagao  do 
Stroop  Test; 

•  Flexibilidade  cognitiva:  utilizagao  do  Wis¬ 
consin  Card  Sorting  Test; 

•  Velocidade  psicomotora,  flexibilidade  cog¬ 
nitiva,  atengao  dividida,  sequenciagao, 
habilidades  visuais:  Trail  Making  Tests. 


A  indicagao  da  orientagao  terapeutica  de- 
pendera  dos  resultados  do  conjunto  dessa  ava¬ 
liagao,  havendo,  muitas  vezes,  a  necessidade 
de  um  trabalho  especifico  de  treinamento 
em  FE.  Esta  terapeutica  e  essencial  para  que 
o  individuo  adquira  as  competences  organi- 
zacionais  necessarias  que  possam  favorecer 
seu  aprendizado.  Trata-se  de  modificar  e  me- 
lhorar  os  seus  mecanismos  de  processamen- 
to,  atualizar  seu  sistema,  a  semelhanga  de  um 
computador  necessita  trocar  o  processador 
por  um  mais  agil  e  rapido.  Como  no  cerebro 
humano  nao  ha  "reposigao  de  pegas",  o  tra¬ 
balho  a  ser  realizado  implicara  na  promogao 
de  estrategias  que  favoregam  a  aquisigao  de 
melhores  e  mais  adequadas  habilidades,  que 
oferecerao  ao  individuo  competences  para  a 
realizagao  de  tarefas  complexas. 

O  trabalho  terapeutico  com  FE  devera  ser 
realizado  por  neuropsicologo  ou  psicopedagogo 
habilitado  para  tal,  sendo  importante  que  se 
estabelega  um  vinculo  afetivo  e  de  confiabili- 
dade  com  o  paciente.  A  complexidade  dos  ma¬ 
terials  e  estrategias  utilizadas,  bem  como  das 
exigences,  segue  uma  progressao  do  mais  sim¬ 
ples  para  o  mais  elaborado,  respeitando-se  as 
caracteristicas  pessoais.  O  objetivo  sera  capa- 
citar  o  individuo  ou  expandir  as  competences 
ja  existentes  para  a  determinagao  de  objetivos, 
como  planeja-los  e  executa-los,  como  conferir 
os  varios  momentos  intermediarios  deste  pro¬ 
cesso,  avaliar  a  possibilidade  de  modificagoes 
e,  finalmente,  a  obter  o  produto  desejado. 

Vale  ressaltar  que  o  neurodesenvolvi- 
mento  nao  da  salt  os  muito  largos  em  seu  pro¬ 
cesso;  no  atendimento  terapeutico,  sera  im¬ 
portante  seguir  a  sucessao  natural  dos  apren- 
dizados  e  promover  passo  a  passo  as  aquisi- 
goes  intermediarias  necessarias  para  atingir 
o  que  se  pretende.  Sera  importante  remodelar 
essa  atividade  funcional,  como  quern  esculpe 
a  circuitagao  cerebral,  atuando  diretamente 
do  ponto  de  vista  neurobiologico  em  busca  de 
uma  nova  formatagao.2  Exemplificando,  se- 
ria  como  construir  uma  casa:  inicialmente, 
sera  importante  implantar  os  alicerces,  fazer 
boas  fundagoes  que  possibilitem  construir 
sobre  elas  paredes  e  assim  sucessivamente 
ate  colocar  o  telhado,  e  somente  depois  virao 
os  acabamentos.  Seria  um  equivoco  querer 
colocar  o  telhado  com  paredes  inacabadas. 

O  tratamento  especifico  da  dificuldade 
escolar  podera  produzir,  com  frequencia,  re- 
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sultados  limitados;  sera  capaz  de  aprender 
mecanicamente  como  resolver  a  tarefa,  mas, 
no  dia  seguinte,  ao  ser  solicitado  para  algo 
semelhante  em  que  um  pequeno  detalhe  for 
modificado,  ressurgira  a  dificuldade.  E  im- 
portante  considerar  que  essas  exigencias  or- 
ganizacionais  sao  basicas  para  o  aprendizado 
escolar,  porem  serao  definitivamente  essen- 
ciais  as  capacidades  intelectual  e  emocional. 

Observa-se  com  frequency,  criangas 
e  adolescentes  extremamente  inteligentes, 
mas  incapazes  de  dar  conta  das  solicitagoes 
escolares,  falhando  em  questoes  elementa- 
res.  0  comportamento  e  imaturo,  as  nar- 
rativas  sao  pobres,  correspondendo  a  uma 
crianga  de  idade  menor.  Ha  uma  nitida  dis¬ 
crepancy  entre  o  nivel  de  inteligencia  que 
se  mostra  normal  e  a  maturidade  emocional; 
deste  modo,  nao  consegue  atuar  cognitiva- 
mente  de  acordo  com  sua  idade  cronologica 
por  falta  de  suporte  emocional.  Nestes  casos, 
sera  fundamental  o  atendimento  psicologico 
com  profissional  experiente  que  possa  tam¬ 
bem  orientar  os  pais;  em  alguns  casos,  este 
trabalho  podera  ser  realizado  em  terapia  fa¬ 
miliar  e/ou  de  casal. 

A  experiencia  pessoal  indica  que  sempre 
os  pais  deverao  ser  trabalhados,  pois  serao  pe- 
ga-chave  no  processo.  Observa-se  que  muitas 
vezes  nao  exercem  sua  fungao  de  pais  de  modo 
mais  amplo  por  nao  terem  sido  esclarecidos  da 
sua  importancia,  de  como  o  desenvolvimento 
do  filho/a  possui  uma  intensa  relagao  e  e  in- 
fluenciado  pela  sua  participagao.  Mesmo  que 
os  familiares  tenham  contato  com  os  profis- 
sionais  da  saude  neste  periodo,  poucas  vezes 
a  consulta  contempla  abordagem  dos  aspec- 
tos  relacionais  interpessoais.  Nao  raramen- 
te,  estas  tarefas  educacionais  acabam  sendo 
terceirizadas  para  os  funcionarios  da  casa. 

Eventualmente  e  de  modo  bastante  cri- 
terioso,  podera  haver  necessidade  do  uso  de 
medicamentos  com  a  finalidade  de  melhorar  o 
comportamento,  reduzir  a  ansiedade  da  crian¬ 
ga  e  criar  boas  condigoes  de  concentragao.  Os 
dados  da  avaliagao  serao  importantes  para  a 
opgao  medicamentosa,  permitindo  a  distingao 
entre  o  tipo  de  atengao  mais  afetada  (susten- 
tada,  seletiva,  etc.),  se  sao  os  mecanismos  ini- 
bitorios  que  nao  estao  de  modo  eficiente,  se  a 
impulsividade  esta  muito  exacerbada,  ou  se 
ha  uma  combinagao  dessas  alteragoes  para  a 
escolha  da  medicagao  mais  indicada. 


A  circuitagao  frontal  relacionada  com  as 
FE  e  de  carater  dopaminergico  e  podera  ser 
util  em  determinados  casos  em  que  a  comple- 
mentagao  do  tratamento  com  a  prescrigao  de 
medicamentos  favorega  o  aumento  dos  niveis 
de  dopamina  no  sistema  nervoso.  Nesta  cir- 
cunstancia,  o  metilfenidato  podera  ser  escolhi- 
do,  pois  atua  como  bloqueador  da  recaptagao 
da  dopamina,  tanto  na  sua  forma  tradicional 
quanto  nas  apresentagoes  de  agao  prolongada. 

A  imipramina,  um  antidepressivo  tricicli- 
co,  podera  tambem  ser  utilizada  para  as  con¬ 
digoes  supracitadas  com  resultados  satisfato- 
rios.  A  risperidona,  do  mesmo  modo,  podera 
trazer  beneficios  na  redugao  da  ansiedade  e 
da  impulsividade,  favorecendo  a  manutengao 
do  foco  em  questao. 

Os  inibidores  seletivos  de  recaptagao  da 
serotonina  (ISRS)  atuam  desta  forma  no  ter¬ 
minal  pre-sinaptico,  aumentando  a  concen¬ 
tragao  local  desse  neurotransmissor  na  fenda 
sinaptica,  e  na  dependency  da  dose  tambem 
favorecem  a  maior  concentragao  de  noradre- 
nalina  e  dopamina.  Neste  grupo,  estao  a  ser- 
tralina,  fluoxetina,  paroxetina,  entre  outros. 
Poderao  ser  indicados  quando  houver  associa- 
gao  de  depressao  e  ansiedade. 

O  uso  isolado  desses  ou  outros  medica¬ 
mentos  com  finalidades  semelhantes  obede- 
cera,  como  ja  foi  dito,  a  avaliagao  criteriosa, 
levando-se  em  conta  sempre  a  possibilidade 
de  efeitos  indesejados.  Para  maior  seguranga  e 
fidelidade  ao  tratamento,  sera  essencial  o  es- 
clarecimento  dos  pais  em  relagao  aos  efeitos 
desejados,  bem  como  as  reagoes  secundarias. 

Importante  destacar  que  o  individuo  po¬ 
dera  tambem  apresentar  deficits  pedagogicos 
por  perda  de  conteudo,  sendo  orientado  para 
acompanhamento  pelo  profissional  da  area 
psicopedagogica.  Da  mesma  forma,  se  dificul- 
dades  emocionais  significativas  acontecerem, 
esse  profissional  devera  ser  procurado  para 
atendimento  psicologico. 

A  ultima,  enfatica  e  importante  reco- 
mendagao  sera  dirigida  ao  trabalho  preven- 
tivo,  realizado  com  os  familliares.  E  preciso 
que  sejam  informados,  desde  a  gestagao,  da 
importancia  de  suas  fungoes  e  que  esse  tra¬ 
balho  seja  realizado  pelos  profissionais  que 
os  acompanham,  e  de  que  serao  eles  que  irao 
modelar  o  desenvolvimento  de  seus  filhos,  se¬ 
rao  eles  que  estarao  no  dia  a  dia  lidando  com 
e  promovendo  seu  desenvolvimento.  Sabe-se 
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muito  bem  que  as  bases  do  neurodesenvol- 
vimento  se  estabelecem  nos  tres  primeiros 
anos  de  vida  e  que,  se  este  processo  for  bem 
implantado,  estarao  solidadamente  estabele- 
cidos  os  alicerces  para  futuras  e  mais  comple- 
xas  aquisigoes.  Entendendo  estas  concepgoes 


e  suas  evidencias  cientlficas,  o  UNICEF  recen- 
temente  determinou  entre  as  suas  linhas  de 
interesse  e  intervengoes  uma  abertura  para 
investimentos  com  carater  profilatico  na  area 
das  criangas  de  zero  a  tres  anos.28  Certamen- 
te,  o  futuro  sera  gratificante. 
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RUDIMAR  DOS  SANTOS  RIESGO 


Na  primeira  parte  deste  livro,  na  qual 
foram  abordados  varios  aspectos  da 
aprendizagem  normal,  foi  possivel  o 
estabelecimento  de  urn  conhecimento  inter- 
disciplinar  desse  importante  fenomeno  que 
se  da  durante  toda  a  vida,  mas  que  tern  espe¬ 
cial  importancia  nos  primeiros  anos,  epoca  na 
qual  se  instalam  os  primeiros  aprendizados. 

A  neuroanatomia  passou  por  uma  revi- 
sao,  ainda  que  de  forma  simplificada.  Foram 
tambem  descritos  os  conceitos  neuroquimi- 
cos  e  fisiologicos  que  dao  suporte  para  a  neu- 
robiologia  do  aprendizado.  Foi  descrito  como  e 
feita  a  semiologia  neuropediatrica,  no  contex- 
to  dos  transtornos  da  aprendizagem.  Final- 
mente,  foram  abordadas  as  interfaces  entre  o 
processo  da  aprendizagem  e  varias  areas,  tais 
como  genetica,  psicologia  e  psicopedagogia. 

Ja  na  segunda  parte  do  livro,  varios  trans¬ 
tornos  da  aprendizagem  passaram  por  uma 
pormenorizada  analise  interdisciplinar,  pro- 
duzida  por  neuropediatras,  psicopedagogos, 
fonoaudiologos,  psicologos  e  psiquiatras  da 
infancia  e  adolescencia.  Foram  acrescentados 
tres  novos  capitulos,  todos  sobre  TEA:  neuro- 
biologia,  aspectos  clinicos  e  principais  comor- 
bidades.  Esses  novos  capitulos  servirao  de  base 
para  o  Gapitulo  31,  que  descrevera  como  ocor- 
re  o  aprendizado  nas  criangas  com  autismo. 

Nesta  terceira  e  ultima  parte,  serao  des- 
critas  em  detalhes  situagoes  especificas  que 
podem  ocorrer  com  as  criangas  durante  a  fa- 
se  escolar.  Muitas  delas  sao  bem  frequentes  na 


pratica  neuropediatrica,  apesar  de  todas  exi- 
girem  intervengoes  oriundas  de  outras  areas, 
tais  como  psiquiatria,  psicologia,  fisioterapia, 
fonoaudiologia,  terapia  ocupacional  e  psicope¬ 
dagogia,  entre  outras.  Esta  ultima  parte  termi- 
na  com  o  Gapitulo  35,  o  qual  trata  da  aprendi¬ 
zagem  e  da  plasticidade  cerebral,  que  encerrara 
o  livro  com  esse  assunto  fascinante  para  todos 
nos,  que  lidamos  com  saude  e  educagao  infantil. 

Sao  basicamente  cinco  as  situagoes  espe¬ 
cificas,  todas  analisadas  nas  suas  possiveis 
repercussoes  sobre  o  processo  de  aprendiza¬ 
gem:  epilepsia,  paralisia  cerebral  (PC),  defi- 
ciencia  mental,  autismo,  problemas  emocio- 
nais  e  neuroplasticidade.  Na  realidade,  elas 
podem  se  combinar  com  diferentes  graus  de 
intensidade.  Nao  e  dificil  imaginar  que  uma 
crianga  com  PC  possa  eventualmente  ter  re- 
tardo  mental  e  epilepsia  concomitantes,  alem 
das  dificuldades  academicas. 

Como  a  maioria  das  situagoes  especifi¬ 
cas  sao,  de  uma  forma  geral,  situagoes  de  mo- 
derada  gravidade  ou  intensidade  -  exceto  o 
topico  especifico  sobre  neuroplasticidade  -, 
muito  facilmente  podem  ser  capazes  de  gerar 
consequencias  emocionais.  Quando  a  crianga 
e  muito  lesionada,  todo  o  entorno  familiar  fi- 
ca  modificado  e  carregado  de  transtornos  na 
area  emocional.  Por  outro  lado,  uma  crianga 
totalmente  higida  sob  ponto  de  vista  organico 
pode  falhar  no  seu  desempenho  escolar  devido 
a  problemas  puramente  emocionais.  Tambem 
existe  a  possibilidade  de  nao  ser  detectada  uma 
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"lesao",  mas  sim  uma  "disfungao",  como  outrora 
era  chamado  o  transtorno  de  deficit  de  aten- 
gao/hiperatividade  (TDAH).  Uma  das  denomi- 
nagoes  para  essa  situagao  era  disfungao  cere¬ 
bral  minima  (DGM).  Esse  transtorno,  tido  como 
de  leve  intensidade  e  agora  considerado  como 
um  transtorno  do  neurodesenvolvimento  pelo 
DSM-5,1  pode  trazer  consigo  varias  comorbi- 
dades  emocionais,  muitas  delas  tambem  com 
consequencias  sobre  o  desempenho  academico. 

A  primeira  situagao  especifica  seria  a  con- 
comitancia  entre  epilepsia  e  aprendizagem.  As 
relagoes  entre  ambas,  em  algum  ponto,  possi- 
velmente,  tambem  abordarao  a  relagao  entre 
fungao  cognitiva,  memoria  e  epilepsia.  Como 
o  aprendizado  e,  na  realidade,  o  primeiro  dos 
tres  passos  mnemonicos,  e  como  em  um  cerebro 
epileptico  pode  haver  perturbagao  da  atividade 
cerebral  como  um  todo  ou  em  determinados  "fo- 
cos"  de  atividade  irritativa,  nao  e  surpreendente 
que  criangas  epilepticas  possam  ter,  concomi- 
tantemente,  problemas  atencionais  e  de  apren¬ 
dizagem,  como  ja  foi  abordado  em  alguns  dos 
capitulos  da  segunda  parte  deste  livro. 

As  relagoes  entre  o  processo  de  apren¬ 
dizado  e  a  epilepsia  podem  nao  ser  diretas, 
do  tipo  causa  e  efeito,  mas  podem  decorrer 
de  uma  serie  de  fatores  intermediaries,  cada 
qual  com  seu  peso,  que  varia  de  caso  para  ca- 
so.  Por  exemplo,  uma  crianga  pode  ter  crises 
epilepticas  do  tipo  ausencia,  e  este  fato  nao 
estar  sendo  notado  pelos  pais  e  professores,  so 
sendo  diagnosticado  apos  uma  consulta  neu- 
ropediatrica  apurada  e  um  eletroencefalogra- 
ma  (EEG)  com  ativagao  pela  hiperventilagao. 

Outra  possibilidade  e  que  a  epilepsia  seja 
apenas  um  epifenomeno  de  uma  outra  doen- 
ga  subjacente,  esta  sim  causadora  de  retardo 
mental  com  consequencias  negativas  sobre  o 
aprendizado,  como  por  exemplo,  PC.  Por  ou- 
tro  lado,  em  alguns  casos  de  epilepsia,  sao  ne- 
cessarias  altas  doses  de  anticonvulsivantes, 
que,  por  sua  vez,  acabam  por  diminuir  o  de¬ 
sempenho  atencional  e  escolar  das  criangas. 

No  que  se  refere  a  epilepsia,  o  problema 
pode  nao  ser  a  quantidade  de  crises  convul- 
sivas,  mas  sim  a  duragao  delas.  Nas  crises 
muito  prolongadas,  como,  por  exemplo,  na- 
quelas  que  duram  mais  de  30  minutos,  o  que 
se  chama  em  neuropediatria  de  "estado  epi¬ 
leptico",  podem  se  instalar  danos  organicos 
decorrentes  da  longa  duragao  da  crise.  Tais 
alteragoes  sao,  em  parte,  semelhantes  as  que 


ocorrem  durante  episodios  de  asfixia  cerebral 
prolongada,  com  morte  de  neuronios  e  esca- 
ra  glial.  Essa  e  uma  das  explicagoes  para  os 
transtornos  da  aprendizagem  nos  epilepticos 
graves.  Gontudo,  ainda  ha  controversia  na  li- 
teratura  se  a  crise  muito  prolongada  e  a  causa 
ou  a  consequencia  do  dano  neuronal. 

Nas  criangas  epilepticas  com  transtor¬ 
nos  da  aprendizagem,  varios  fatos  da  esfera 
emocional  podem  ocorrer,  tais  como  super- 
protegao  parental  ou  por  parte  dos  professo¬ 
res,  baixa  autoestima,  manejo  inadequado, 
problemas  de  relacionamento  e  ate  restrigoes 
para  determinados  tipos  de  atividades.  Tam¬ 
bem  ocorre  o  medo  de  que  as  crises  surjam 
no  horario  em  que  a  crianga  esta  na  escola. 

O  que  fazer  se  um  escolar  tiver  uma  crise 
convulsiva?  Esta  e  a  pergunta  mais  frequen- 
temente  feita  pelos  pais  e  professores.  Em 
primeiro  lugar,  e  necessario  tranquilizar  as 
testemunhas  da  crise,  pois  o  proprio  cerebro 
tern  seus  meios  de  tentar  conte-la.  Essa  e  a 
razao  pela  qual  ate  80%  das  crises  convulsi- 
vas  ja  cessaram  quando  a  crianga  chega  na 
emergencia  para  atendimento.  Alem  disso, 
se  a  crianga  ja  tern  diagnostico  de  epilepsia, 
muito  provavelmente  esteja  sendo  adminis- 
trada  medicagao  anticonvulsivante  regular- 
mente,  que  tambem  ajuda  a  limitar  a  intensi¬ 
dade  e  a  duragao  das  crises.  Evidentemente, 
existem  algumas  situagoes  nas  quais  nem  o 
cerebro  nem  as  medicagoes  conseguem  con- 
ter  os  episodios. 

Ao  presenciar  uma  convulsao,  a  pessoa 
que  vai  atender  a  crianga  deve  coloca-la  dei- 
tada  de  brugos,  evitando  que  deite  de  costas, 
para  nao  haver  aspiragao  de  secregoes.  Tam¬ 
bem  deve  afrouxar  as  roupas  e  providenciar 
ventilagao,  alem  de  tentar  conversar  com  a 
crianga,  procurando  tranquiliza-la,  se  ela 
mantiver  algum  nivel  de  alerta.  Nao  convem 
usar  instrumentos  para  tracionar  a  lingua. 
Se  preferir,  pode-se  usar  o  dedo  envolto  em 
um  lengo  ou  gaze  para  manusear  a  boca  e  a 
lingua.  Se  houver  possibilidade,  o  ideal  seria 
cronometrar  a  duragao  da  crise;  entretanto, 
e  comum  que  se  perca  a  nogao  de  tempo  em 
uma  situagao  dessas.  A  imensa  maioria  das 
crises  cessa  em  5  minutos.  Se  nao  cessar  em 
10  a  15  minutos,  e  prudente  remove-la  ime- 
diatamente  para  atendimento  em  uma  emer¬ 
gencia  pediatrica. 
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Infelizmente,  o  preconceito  em  relagao  a 
epilepsia  e  muito  antigo  e  bem  conhecido.  Pode 
haver  estigmatizagao  da  crianga,  na  dependen¬ 
ce  de  como  os  profissionais  da  saude,  da  educa- 
gao  e  tambem  os  pais  lidarem  com  essa  situagao. 

A  segunda  situagao  especlfica  seria  a  rela¬ 
gao  entre  aprendizagem  e  PC.  Mas  o  que  e  pa- 
ralisia  cerebral?  Esta  seria  a  forma  mais  sim¬ 
ples  de  defini-la:  e  uma  sequela  predominante- 
mente  motora  de  um  insulto  organico  ocorrido 
durante  as  etapas  iniciais  do  desenvolvimento 
neuropsicomotor  (DNPM)  da  crianga.  Portan- 
to,  por  definigao,  paralisia  cerebral  nao  e  uma 
doenga  em  evolugao.  Ela  e  uma  tipica  encefa- 
lopatia  infantil  nao  progressiva. 

Se  um  problema  organico  for  intenso  o 
suficiente  para  causar  sintomas  e  sustentado 
o  suficiente  para  causar  a  lesao  de  um  cere- 
bro  em  desenvolvimento,  ele  pode  ser  lista- 
do  como  potencial  causa  de  PC.  Sao  exemplos 
infecgoes  congenitas,  asfixia  perinatal,  mal- 
formagoes  do  sistema  nervoso  central  (SNG), 
acidentes  com  traumatismo  craniencefalico, 
quase  afogamento,  etc. 

Apergunta  que  nao  quer  calar  e  a  seguinte: 
mas,  afinal,  ate  que  idade  uma  lesao  pode  ser 
listada  como  causadora  de  PC?  Segundo  a  lite- 
ratura,  e  aquela  ocorrida  ate  um  ano  de  idade, 
afirmagao  com  a  qual  nao  se  pode  concordar, 
pela  simples  razao  de  que  o  desenvolvimento 
motor  nao  se  completou  com  um  ano  de  idade.  E 
evidente  que  os  principais  marcos  do  DNPM  ja 
foram  atingidos  no  final  do  primeiro  ano  de  vi- 
da,  mas  a  coordenagao  motora,  o  equilibrio  e  a 
propriocepgao  consciente  ainda  estao  em  fran¬ 
co  processo  de  maturagao  na  epoca  do  primeiro 
aniversario.  A  propriocepgao,  por  exemplo,  so 
completa  seu  ciclo  maturacional  aos  quatro 
anos,  e  esta  informagao  e  sabida  desde  a  in- 
trodugao  do  exame  neurologico  evolutivo  na 
avaliagao  neuropediatrica. 

Como  geralmente  ocorre  nas  situagoes 
medicas,  existem  diferentes  tipos  e  graus  de 
intensidade  de  PC,  em  uma  especie  de  " conti¬ 
nuum  de  lesao".  Quanto  menor  o  comprome- 
timento  motor,  muito  provavelmente  menor 
tambem  sera  o  cognitivo.  Por  exemplo,  crian- 
gas  com  tetraplegia  tern  maior  probabilidade 
de  tambem  terem  retardo  mental,  quando 
comparadas  com  as  que  tern  PC  do  tipo  hemi- 
plegica.  E  de  se  imaginar  que,  nos  tetraplegi- 
cos,  a  lesao  tenha  sido  mais  extensa  e,  por  is- 
to,  a  cognigao  tambem  fique  prejudicada,  com 


consequentes  repercussoes  negativas  sobre  o 
desempenho  escolar. 

Mas  as  dificuldades  escolares  das  criangas 
com  PC  certamente  tambem  sao  relacionadas 
com  suas  dificuldades  motoras,  ja  que  esta  e 
uma  situagao  em  que,  por  definigao,  ha  um 
deficit  predominantemente  motor.  As  crian¬ 
gas  podem  ter  dificuldades  na  escrita  e  ate  na 
motricidade  ampla.  Podem  vir  a  necessitar 
de  atendimento  com  psicomotricistas,  alem 
do  psicopedagogo  e,  eventualmente,  do  fono- 
audiologo.  Quanto  mais  preservada  a  cogni¬ 
gao,  maiores  serao  as  chances  de  que  a  crian¬ 
ga  perceba  suas  limitagoes.  Portanto,  pode  se 
deprimir  e  necessitar  de  ajuda  psicoterapica 
e/ou  suporte  medicamentoso  antidepressivo. 

Com  as  melhorias  no  atendimento  dos 
bergarios,  caiu  a  mortalidade  perinatal,  mas 
a  contrapartida  pode  ter  sido  o  aumento  da 
morbidade,  ou  seja,  maior  numero  de  criangas 
com  lesao  motora  tern  sobrevivido  e  passado 
a  necessitar  dos  cuidados  de  uma  equipe  que 
deve  incluir  fisioterapeutas,  fonoaudiologos, 
psicologos,  neuropediatras,  terapeutas  ocupa- 
cionais,  psicopedagogos,  e  assim  por  diante. 

E  muito  importante  ressaltar  a  impor¬ 
tance  da  estimulagao  precoce  na  recupera- 
gao  das  criangas  com  PC.  Infelizmente,  o  que 
e  observado  nas  instituigoes  que  atendem  es- 
tas  criangas  e  que  existe  uma  certa  demora 
em  iniciar  o  atendimento,  muitas  vezes  por 
desconhecimento  dos  pais,  configurando  uma 
"estimulagao  tardia".  Muito  provavelmente,  as 
celulas-tronco  poderao  vir  a  mudar  a  biogra- 
fia  de  milhares  de  criangas  com  PC,  aliviando 
seus  familiares  e  os  profissionais  de  muitos 
sofrimentos  que  sao  inerentes  a  essa  situagao. 

A  terceira  situagao  especifica  diz  respei- 
to  as  relagoes  entre  aprendizagem  e  deficien- 
cia  mental.  Alguns  clinicos  reservam  o  termo 
deficiencia  mental  para  aquele  paciente  que 
ja  completou  seu  ciclo  neuromaturacional,  co¬ 
mo  os  adultos.  Segundo  esses  profissionais,  o 
termo  retardo  mental  seria  mais  adequado  as 
criangas,  visto  que  estao  em  processo  de  de¬ 
senvolvimento.  E  claro  que  um  bom  potencial 
cognitivo  e  desejavel  para  um  bom  desempe¬ 
nho  academico.  Como  a  maioria  dos  casos  de 
retardo  mental  se  enquadra  na  faixa  de  leve 
intensidade,  muito  possivelmente  haja  va- 
rios  casos  de  problemas  na  aprendizagem  em 
criangas  com  retardo  mental  que  nao  foram 
diagnosticados. 
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Se,  durante  a  anamnese,  houver  referenda 
a  multiplas  reprovagoes,  e  prudente  verificar  se 
existe  alguma  evidencia  clinica  que  faga  pensar 
na  possibilidade  de  retardo  mental.  Essa  sus- 
peita  pode  ser  confirmada  por  outros  dados  da 
anamnese  (ver  Capitulo  5,  Semiologia  neuro- 
pediatrica);  do  exame  neurologico,  que  pode- 
ra  sugerir  algum  diagnostico  etiologico,  como 
sindrome  do  X  fragil,  por  exemplo;  do  exame 
neurologico  evolutivo,  que  tera  um  perfil  que 
chamamos  de  "rebaixado";  e  ate  do  exame  de 
EEG,  que  no  caso  sera  lento  para  a  idade,  con- 
firmando  uma  imaturidade  psiconeurologica. 

A  forma  definitiva  de  confirmar  um  re¬ 
tardo  mental  seria  por  meio  de  testagens  psi- 
cometricas,  feitas  pelos  psicologos,  por  meio 
do  WISC  ou  outras  baterias  de  avaliagao  cog- 
nitiva.  Dentro  do  proprio  WISC,  e  possivel 
tentar  estimar  o  quanto  ha  de  organico  e  o 
quanto  ha  de  emocional  em  um  caso  de  RM. 

Nos  casos  de  problemas  na  aprendizagem  e 
de  retardo  mental,  varios  profissionais  tern  de 
trabalhar  na  dependencia  do  sintoma-alvo  pro- 
eminente.  O  neuropediatra  pode  ajudar  no  diag¬ 
nostico  etiologico,  na  identificagao  de  certas  co- 
morbidades  junto  com  as  dificuldades  academi- 
cas  e,  eventualmente,  com  o  uso  de  medicagoes, 
se  houver  algum  sintoma-alvo  comportamental, 
como,  por  exemplo,  agressividade,  desatengao, 
etc.  O  psicopedagogo  tern  um  papel  central  no 
atendimento  a  esses  pacientes.  E  provavel  que 
outros  profissionais  se  juntem  a  equipe,  como 
fonoaudiologos,  terapeutas  ocupacionais  e  psi- 
coterapeutas,  entre  outros. 

A  quarta  situagao  especifica  e  a  que  trata 
da  relagao  entre  aprendizado  e  autismo.  Atual- 
mente,  com  o  DSM-5,1  tem-se  usado  a  sigla  TEA 
(transtornos  do  espectro  autista)  para  englo- 
bar  todos  os  cinco  diagnostics  que  antes  eram 
feitos  por  meio  do  DSM-IV.2  Essa  e  uma  situa¬ 
gao  bem  dificil,  tanto  em  termos  de  gravidade 
quanto  no  que  se  refere  a  aprendizagem,  pois 
os  TEA  se  caracterizam  por  prejuizos  precoces, 
geralmente  intensos,  identificados  antes  dos 
tres  anos  de  idade,  por  coincidencia  em  areas 
que  sao  primordiais  para  um  bom  aprendiza¬ 
do,  tais  como  linguagem,  relacionamento  in- 
terpessoal  e  foco  de  interesses. 

Evidentemente,  existem  diferentes  graus 
de  comprometimento  nas  criangas  que  tern 
tragos  dentro  do  espectro  autista.  E  consenso 
de  que  o  mais  poderoso  indicador  do  prognos¬ 
tic  e  justamente  o  nivel  cognitivo  da  crianga. 


No  "autismo  puro",  por  definigao,  existe  algum 
grau  de  retardo  mental  em  ate  dois  tergos  das 
criangas.  Por  conseguinte,  o  aprendizado  pode 
vir  a  ser  bastante  prejudicado. 

Na  medida  em  que  a  cognigao  e  a  lingua- 
gem  nao  sao  muito  atingidas,  melhora  o  prog¬ 
nostic,  no  que  se  refere  as  potencialidades 
para  o  aprendizado.  Na  pratica  neuropedia- 
trica,  nao  e  raro  identificar  criangas  com  TEA 
com  altas  habilidades. 

Criangas  com  as  quatro  situagoes  supraci- 
tadas,  em  especial  as  com  PC,  retardo  mental 
e/ou  autismo,  tern  um  direito  bem  conhecido 
dos  profissionais  da  educagao,  que  e  a  educa¬ 
gao  inclusiva.  Ou  seja,  deve  ser  considerada  a 
possibilidade  de  que  estas  criangas  possam  ser 
recebidas  em  escolas  regulares,  para  que  te- 
nham  a  possibilidade  de  conviver  com  outras 
criangas  nao  atingidas  pelas  suas  situagoes 
especificas.  A  analise  e  o  eventual  aprofun- 
damento  sobre  o  assunto  educagao  inclusiva 
fogem  do  objetivo  deste  livro.  Contudo,  e  sabi- 
do  que  existe  um  forte  debate  acerca  do  tema. 

A  quinta  situagao  a  ser  abordada  nesta 
terceira  parte  do  livro  tratara  das  relagoes 
entre  a  aprendizagem  e  os  problemas  emo- 
cionais.  Nossa  pratica  diaria  confirma  que  os 
problemas  emocionais  respondem  pela  maio- 
ria  das  causas  dos  problemas  escolares,  pro- 
porcionalmente.  Para  que  se  tenha  uma  ideia, 
os  problemas  puramente  neuropediatricos  sao 
responsaveis  por,  no  maximo,  10%  de  todas 
as  causas  dos  problemas  escolares.  Isto  nao 
significa  que  toda  crianga  que  tenha  tais  pro¬ 
blemas  nao  se  beneficie  de  uma  triagem  neu- 
ropediatrica.  Contudo,  muito  provavelmente, 
em  algum  ponto  da  trajetoria,  necessitara  de 
suporte  psicoterapico. 

Os  problemas  emocionais  podem  ser  a 
causa  de  muitas  das  dificuldades  academicas. 
Por  outro  lado,  tais  dificuldades  podem  gerar 
ou  agravar  problemas  emocionais,  em  um  sis- 
tema  de  retroalimentagao.  Em  uma  sociedade 
que  nao  suporta  as  diferengas,  inclusive  as  de 
desempenho  escolar,  em  que  a  competigao  e 
estimulada  desde  a  infancia  e  existe  um  ni¬ 
vel  moderado  a  elevado  de  exigencia  sobre  as 
criangas,  nao  e  surpreendente  que  possa  ha¬ 
ver  a  concomitancia  entre  problemas  emocio¬ 
nais  e  mau  desempenho  escolar. 

A  lista  dos  possiveis  problemas  emocio¬ 
nais  das  criangas  com  transtornos  da  apren¬ 
dizagem  e  bem  grande.  Sao  alguns  exemplos 
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familias  desagregadas,  pais  em  litigio,  am- 
biente  familiar  ansiogenico,  ansiedade  de 
base,  baixa  autoestima,  excesso  de  cobranga 
por  parte  dos  pais  e  ate  da  propria  crianga, 
condutas  regressivas,  negativismo,  depressao, 
hiperatividade  de  origem  nao  organica,  etc. 

Estes  topicos  sao  amplificados  e  apro- 
fundados  nos  proximos  capitulos.  Mas,  cer- 
tamente,  um  dos  mais  interessantes  deles  e 
o  que  trata  da  relagao  entre  aprendizagem  e 
plasticidade  neural. 

Neuroplasticidade  e  a  propriedade  do 
sistema  nervoso  de  alterar  sua  configura- 
gao  morfologica  ou  funcional  sob  influencia 
dinamica  do  ambiente.  Essa  propriedade  foi 
inicialmente  mais  ligada  aos  processos  de  re- 
cuperagao  apos  as  lesoes.  Gontudo,  o  que  se 
observa  e  que  a  neuroplasticidade  esta  inti- 
mamente  envolvida  nos  fenomenos  adaptati- 
vos  de  aquisigao  de  novos  comportamentos, 
que,  por  definigao,  tern  a  ver  com  memoria  e 
com  o  proprio  aprendizado. 


O  SNG,  desenvolvido  mais  recentemente 
na  escala  filogenetica,  e  o  elemento  que  per- 
mite  ao  animal  a  modulagao  do  seu  compor- 
tamento  para  a  sobrevivencia  e  adaptagao  ao 
meio  ambiente.  Ou  seja,  via  SNG,  os  individuos 
aprendem  a  aperfeigoar  recursos  para  viverem 
bem.  Quer  dizer  que  plasticidade  cerebral  e 
aprendizado  sao  as  palavras-chave  da  sobrevi¬ 
vencia  de  todos  os  animais.  No  caso  das  crian- 
gas,  e  um  fenomeno  importantissimo,  tanto  no 
aprendizado  quanto  na  recuperagao  de  lesoes 
precoces,  ou  seja,  no  "reaprendizado". 

Toda  vez  que  alguma  energia  externa  che- 
ga  no  SNG  e  provoca  uma  marca,  acaba  modifi- 
cando-o  de  alguma  maneira,  o  que  nada  mais 
e  do  que  aprendizado,  dentro  da  visao  neuro- 
biologica.  E  como  isso  ocorre  em  todos  os  mo- 
mentos  da  vida,  a  neuroplasticidade  e,  em  ul¬ 
tima  analise,  uma  caracteristica  constante  da 
atividade  neural.  Basta  haver  vida  para  haver 
atividade  neural,  e  basta  haver  atividade  neu¬ 
ral  para  haver  plasticidade  cerebral. 
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APRENDIZAGEM  E  EPILEPSIA 


MARIA  ISABEL  BRAGATTI  WINCKLER 
JUCELEI  DE  FATIMA  VISIOLI  MELO 


"The  butterflies  come  way  down  my  belly.  They  flap  and  flap  their  wings. 

They  fly  up  to  my  mouth  and  I  try  to  catch  one  but  it's  too  late. 

My  mouth  freezes  open  and  my  hand  shakes  too  hard.  The  butterfly  flies 
away  and  it's  gone. 

Until  the  next  butterfly  comes." 

Schachter  e  colabor  adores.1 


As  crises  epilepticas  sao  frequentemen- 
te  observadas  na  clinica  de  neurologia 
infantil.  Quatro  por  cento  de  todas  as 
criangas  poderao  apresentar  um  episodio  nos 
primeiros  15  anos  de  vida,  e  90%  dos  epilepti- 
cos  tern  a  primeira  crise  antes  dos  20  anos  de 
idade,  o  que  sinaliza  o  inicio  precoce  da  maio- 
ria  das  epilepsias. 

Grises  epilepticas  sao  eventos  clinicos 
que  refletem  disfungao  temporaria  de  uma 
pequena  area  do  cerebro  ou  de  area  extensa 
envolvendo  os  dois  hemisferios  cerebrais.  O 
episodio  e  causado  por  descarga  anormal,  ex- 
cessiva  e  transitoria  dos  neuronios.  As  mani- 
festagoes  dependent  da  localizagao  da  disfun¬ 
gao  cerebral:  podem  ser  motoras,  sensitivas, 
autonomicas,  com  ou  sem  alteragao  de  consci¬ 
ence.  Epilepsia  e  a  recorrencia  dessas  crises, 
a  predisposigao,  caracterizando  um  distur- 
bio  cronico  do  sistema  nervoso  central.  Esta 
condigao  tern  consequencias  neurobiologicas, 
cognitivas,  psicologicas  e  sociais.  Atualmente, 
pode-se  definir  epilepsia  com  a  ocorrencia  de 
uma  unica  crise  em  um  substrato  anatomi- 
co  alterado.  Nos  individuos  epilepticos,  alte- 
ragoes  nas  fungoes  cerebrais  desencadeiam 
eventos  que  podem  recorrer  enquanto  as  al- 
teragoes  persistirem.  Para  criangas,  a  defi- 
nigao  de  epilepsia  e  restrita  a  recorrencia  de 
crises  afebris  ou  nao  provocadas. 


Manifestagoes  epilepticas  estao  geral- 
mente  associadas  ao  comprometimento  tran- 
sitorio  da  fungao  cognitiva  e,  portanto,  do 
aprendizado;  como  ocorrem  mais  frequente- 
mente  no  periodo  de  desenvolvimento,  e  pos- 
sivel  que  estejam  implicadas  na  origem  do 
deficit  intelectual.  Tambem  se  faz  necessa- 
rio  considerar  as  consequencias  a  longo  pra- 
zo  dos  medicamentos  antiepilepticos  (MAEs) 
no  desenvolvimento  do  cerebro. 

A  prevalencia  da  epilepsia  varia  na  pro- 
porgao  direta  da  gravidade  do  disturbio  de 
aprendizagem  -  de  6%,  entre  criangas  com 
problemas  leves  (com  coeficiente  de  inteligen- 
cia  [QI]  de  50  a  70)  a  24%,  entre  criangas  com 
disturbios  mais  graves  (com  QI  abaixo  de  50). 

E  de  grande  importancia  para  avaliagao 
e  manejo  terapeutico  do  paciente  a  classifi- 
cagao  correta  da  crise.  A  classificagao  das 
crises  epilepticas  e  das  epilepsias  sofreu  mo- 
dificagoes  ao  longo  do  tempo.  A  Comissao  de 
Classificagao  da  Liga  Internacional  Contra  a 
Epilepsia  (ILAE)2  desenvolveu  um  esquema 
com  base  no  padrao  fisiologico  das  descar- 
gas  epilepticas,  especificamente  se  a  crise 
inicia  em  todo  o  cerebro  simultaneamente 
(generalizada)  ou  se  surge  em  uma  pequena 
regiao  (parcial,  focal  ou  localizada)  (Quadro 
30.1).  Posteriormente,  as  epilepsias  e  sindro- 
mes  foram  sistematizadas  de  acordo  com  a 
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observagao  clinica  da  crise,  com  os  aspectos 
neurofisiologicos,  com  a  historia  familiar, 
com  a  idade  do  paciente  e  com  o  prognostico 
(Quadro  30.2). 

Glassificando-se  de  acordo  com  as  sin- 
dromes  e  etiologias,  nos  pacientes  com  para- 
lisia  cerebral  e  disturbio  de  aprendizagem,  o 
risco  acumulado  para  o  desenvolvimento  de 
epilepsia  tern  sido  estimado  em  28,  31  e  38% 
para  as  idades  de  5,  10  e  22  anos,  respectiva- 


mente.  Entre  as  criangas  com  sindrome  de 
Down,  1,4%  apresenta  epilepsia,  e  a  preva¬ 
lence  aumenta  na  faixa  etaria  acima  dos  35 
anos  (12,2%).  Entre  os  individuos  com  sindro- 
me  do  X  fragil,  25%  tern  epilepsia;  com  escle- 
rose  tuberosa,  mais  de  60%;  e  com  sindrome 
de  Sturge-Weber,  mais  de  70%;  no  entanto, 
estas  duas  ultimas  sindromes  nao  apresen- 
tam  a  mesma  proporcionalidade  de  problemas 
de  aprendizagem  associados.  Nas  sindromes 


QUADRO  30.1  Classificaqao  das  epilepsias 


•  Idiopaticas  (geneticas)  -  sem  substrato  lesional,  relacionadas  a  predisposigao  genetica.  A  propria  epilepsia  e 
a  doenga  e  nao  um  sintoma  de  alguma  outra  condigao.  Excluir  achados  da  historia  clinica,  dos  exames  ffsico 
e  neurologico,  exames  complementares  sugestivos  de  natureza  sintomatica 

•  Sintomaticas  (estrutural/metabolica)  -  as  crises  representam  um  sintoma  de  lesao  estrutural  do  sistema 
nervoso.  Exigem  sinais  clfnicos,  exames  complementares  que  documentem  a  patologia  cerebral  subjacente  a 
epilepsia 

•  O  termo  criptogenico  esta  sendo  modificado  para  novo  conceito  de  epilepsias  provaveimente  sintomaticas, 
ou  desconhecidas 

Fonte:  Adaptado  de  Commission  on  Classification  and  Terminology  of  the  International  League  against  Epilepsy.2 


QUADRO  30.2  Sindromes  epilepticas  listadas  de  acordo  com  a  idade  de  inicio  e  condigoes  relacionadas 

Perfodo  neonatal 

Crises  neonatais  benignas  familiares 

Encefalopatia  mioclonica  precoce 

Sindrome  de  Ohtahara 

Lactentes 

Crises  migratorias  parciais  do  lactente 

Sindrome  de  West 

Epilepsia  mioclonica  do  lactente 

Crises  infantis  benignas 

Sindrome  de  Dravet 

Encefalopatia  mioclonica  em  desordens  nao  progressivas 

Infancia 

Epilepsia  occipital  benigna  da  inf.  de  inicio  precoce  (tipo  Panayaiotopoulos) 
Epilepsia  com  crises  mioclono-astaticas 

Epilepsia  benigna  da  infancia  com  descargas  centrotemporais 

Epilepsia  occipital  da  infancia  de  inicio  tardio  (tipo  Gastaut) 

Epilepsia  com  ausencias  mioclonicas 

Sindrome  de  Lennox-Gastaut 

Encefalopatia  epileptica  com  descargas  de  espicula-onda  continuas  durante  o 
sono,  incluindo  a  sindrome  de  Landau-Kleffner 

Epilepsia  ausencia  da  infancia 

Adolescencia 

Epilepsia  ausencia  juvenil 

Epilepsia  mioclonica  juvenil 

Epilepsias  mioclonicas  progressivas 

Relagao  com  idade 
menos  especifica 

Epilepsia  do  lobo  frontal  noturna  autossomica  dominante 

Epilepsias  do  lobo  temporal  familiar 

Epilepsia  do  lobo  temporal  mesial  com  esclerose  hipocampal 

Sindrome  de  Rasmussen 

Crises  gelasticas  com  hamartoma  hipotalamico 

(Continua) 
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(Continuagao) 


QUADRO  30.2  Sindromes  epilepticas  listadas  de  acordo  com  a  idade  de  inicio  e  condigoes  relacionadas 

Condigoes  epilepticas 
especiais 

Epilepsias  focais  sintomaticas  nao  especificadas  de  outra  forma 

Epilepsia  apenas  com  crises  tonico-clonicas  generalizadas 

Epilepsias  reflexas 

•  Epilepsia  occipital  fotossensfvel 

•  Epilepsia  primaria  da  leitura 

•  Epilepsia  de  agua  quente  em  lactentes 

Crises  febris  plus 

Epilepsia  focal  familiar  com  focos  variaveis 

Condigoes  com  crises 
epilepticas  que  nao  requerem 
o  diagnostico  de  epilepsia 

Crises  neonatais  benignas 

Crises  febris 

Fonte:  Adaptado  de  Commission  on  Classification  and  Terminology  of  the  International  League  against  Epilepsy.3 


epilepticas  especificas  da  infancia,  como  a  de 
Lennox- Gastaut  ou  de  West,  sao  encontrados 
mais  de  90%  dos  individuos  com  disturbio  de 
aprendizagem. 

Na  infancia,  as  sindromes  mais  frequen- 
tes  sao  a  epilepsia  generalizada  primaria,  a 
localizada,  a  benigna  com  pontas  centrotem- 
porais  e  a  epilepsia  especial,  situacional  (crise 
febril  simples).  Ramirez  e  colaboradores,4  rea- 
lizando  um  estudo  de  incidencia  de  epilepsia 
durante  a  infancia  na  Espanha,  encontraram 
uma  taxa  anual  de  45/100  mil  habitantes  na 
faixa  etaria  abaixo  de  11  anos,  sendo  as  taxas 
maiores  em  idades  de  1  a  5  anos,  diminuin- 
do  apos.  A  sindrome  epileptica  mais  identifi- 
cada  foi  a  epilepsia  benigna  com  pontas  cen- 
trotemporais  (29%),  seguida  da  epilepsia  ge¬ 
neralizada  idiopatica  (16%),  da  epilepsia  par- 
cial  sintomatica  (15%)  e  da  epilepsia  ausencia 
infantil  (9%). 

Existe  um  gene  autossomico  dominante, 
com  penetrancia  dependente  da  idade,  res- 
ponsavel  pelo  estigma  eletroencefalografi- 
co.  A  epilepsia  com  foco  rolandico  e  a  mais 
frequente  nas  criangas  em  idade  escolar 
(epilepsia  benigna  da  infancia),  com  um  pico 
de  frequencia  entre  4  e  10  anos  de  idade.  A 
descarga  rolandica  nao  e  restrita  a  epilepsia 
benigna  da  infancia  com  foco  centrotemporal. 
A  descarga  rolandica  pode  ocorrer  em  traqa- 
dos  eletroencefalograficos  de  criangas  com 
deficit  neurologico  com  ou  sem  epilepsia,  em 
eletroencefalograma  (EEG)  de  criangas  nao 
epilepticas  com  varias  queixas,  incluindo  pro- 
blemas  de  comportamento,  e  mesmo  em  EEG 
de  criangas  normais  (Figura  30.1). 


Muitos  pacientes  epilepticos  sofrem  de 
disfungao  cognitiva,  mas  a  associagao  pare- 
ce  ser  multifatorial.  A  fungao  intelectual  nos 
pacientes  epilepticos  e  influenciada  por  uma 
combinagao  de  fatores,  incluindo  idade  de  inl- 
cio  das  crises,  tipos  de  crises,  etiologia,  fato¬ 
res  hereditarios,  MAE  e  fatores  psicossociais. 

Ha  registro  de  elevada  comorbidade  neu- 
rologica  em  criangas  com  epilepsia,  sendo 
mais  frequentes  o  deficit  intelectual,  os  trans- 
tornos  da  linguagem  e  os  transtornos  especi- 
ficos  do  aprendizado. 

Algumas  sindromes  epilepticas  que 
ocorrem  na  infancia,  como  convulsoes  neo- 
natais,  principalmente  se  associadas  a  lesao 
hipoxico-isquemica,  sindrome  de  Otahara, 
sindrome  de  West  e  sindrome  de  Lennox- 
-Gastaut,  sao  particularmente  associadas 
com  deficit  intelectual.  Tambem  estao  asso- 
ciados  com  deterioragao  cognitiva  o  estado 
epileptico,  as  crises  convulsivas  muito  fre¬ 
quentes  e  as  doengas  neurodegenerativas. 
Em  muitos  pacientes,  o  disturbio  que  causa 
o  comprometimento  mental  provoca  tam¬ 
bem  a  epilepsia. 

Seidenberg  e  colaboradores5  correlacio- 
naram  alta  incidencia  de  problemas  escolares 
com  epilepsia,  sendo  que  criangas  epilepticas 
apresentaram  pior  desempenho  escolar. 

O  sistema  nervoso  central  (SNG)  desenvol- 
ve-se  rapidamente  na  infancia,  epoca  em  que 
muitas  epilepsias  de  inicio  idade -dependente 
e  com  curso  clinico  durante  a  maturagao  po- 
dem  ser  consideradas  disturbios  do  desenvol- 
vimento.  A  idade  precoce  do  inicio  das  crises 
pode  interferir  no  desenvolvimento  cerebral 
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Figura  30.1 

Epilepsia  rolandica  benigna  com  pontas  centrotemporais  a  direita. 


e,  por  consequencia,  provocar,  a  longo  prazo, 
impacto  na  cognigao  por  inibigao  na  atividade 
mitotica,  afetando  a  mielinizagao  e  reduzindo 
o  numero  de  celulas.  Por  isso,  e  desfavoravel  o 
prognostics  para  o  desenvolvimento  cognitivo 
nas  encefalopatias  idade-dependente.  Estudos 
realizados  em  animais  demonstraram  que  os 
cerebros  imaturos  resistem  por  mais  tempo  a 
periodos  prolongados  de  hipoxia,  mas  os  neu- 
ronios  em  desenvolvimento  tornam-se  mais 
suscetiveis  as  alteragoes  na  divisao  celular, 
na  migragao,  na  expressao  sequencial  dos  re- 
ceptores,  na  formagao  e,  provavelmente,  na 
estabilizagao  das  sinapses.  Se  as  crises  ocor- 
rem  no  periodo  neonatal,  ha  uma  ativagao  re- 
corrente  dos  receptores  N-metil-D-aspartato 
(NMDA),  que  aceleram  a  migragao  neuronal, 
o  que  levaria  a  formagao  de  conexoes  anor- 
mais  (um  efeito  encontrado  foi  alteragao  na 
orientagao  visuoespacial). 

Fungao  cognitiva  e  a  capacidade  que  o  ce- 
rebro  humano  possui  para  processar  a  infor- 
magao  vinda  do  mundo  externo  e  programar 
o  comportamento  mais  oportuno.  Essa  ca¬ 
pacidade  envolve  a  habilidade  de  manter-se 
em  contato  com  o  exterior  (por  meio  da  fun¬ 
gao  de  vigilancia),  de  selecionar  e  de  focar  a 
informagao  (por  meio  da  fungao  da  atengao) 
e  de  memorizar  os  dados  (por  meio  da  fungao 


da  memorial.  Dessa  forma,  a  fungao  cogniti¬ 
va  da  ao  ser  humano  a  oportunidade  de  re¬ 
solver  problemas,  conferindo-lhe  autonomia 
-  alguns  autores  tern  denominado  essa  capa¬ 
cidade  de  inteligencia. 

O  cerebro,  com  seus  dois  hemisferios, 
funciona  como  um  todo  integrado,  que  es- 
trutura  a  conduta  do  individuo  em  seus  as- 
pectos  cognitivo  e  afetivo.  Os  hemisferios  es- 
tao  ligados  por  comissuras  hemisfericas,  e  o 
cortex  cerebral  esta  associado  as  estruturas 
subcorticais. 

O  ato  de  aprender,  de  uma  forma  geral, 
alem  de  ser  um  ato  psicomotor,  e  tambem  um 
processo  cognitivo,  que  depende  das  fungoes 
corticais  mais  superiores.  Do  ponto  de  vista 
anatomico,  ha  uma  continuidade  das  celulas 
com  fungoes  motoras,  praxicas,  sensitivas, 
gnosicas  com  imbricamento  das  conexoes  e 
feixes  de  associagoes  entre  os  neuronios  da 
corticalidade  e  os  centros  subcorticais  da  afe- 
tividade.  Tambem  ha  uma  unidade  fisiologica 
do  sistema  limbico-cortex  e  cortex-sistema 
limbico,  e  inserido  nessa  unidade  esta  o  sis¬ 
tema  reticular  ascendente,  responsavel  pela 
vigilia  e  atengao. 

As  estruturas  do  tronco  encefalico,  cor- 
respondentes  ao  sistema  reticular  ascendente, 
sao  representadas  fundamentalmente  pelos 
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nucleos  colinergicos,  noradrenergicos,  dopa- 
minergicos  e  serotoninergicos. 

Junto  ao  substrato  neuroanatomico,  exis- 
te  todo  um  embasamento  neuroquimico,  re- 
presentado  pelos  neurotransmissores.  As  mo- 
noaminas  do  SNG  estao  relacionadas  com  os 
processos  fisiologicos  e  bioquimicos  da  me- 
moria.  0  estado  emocional,  o  nivel  de  vigi- 
lancia  e  a  motivagao  influem  no  aprendizado. 

Aprendizagem  e  um  processo  de  aquisi- 
gao  que  implica  na  modificagao  do  SNG,  e  se 
produz  por  agao  de  um  estimulo  extrinseco 
(experiencia,  treinamento),  embora  possa  ser 
intrinseco.  E  tambem  um  processo  adaptati- 
vo.  A  memoria  e  essencial  em  todos  os  proces¬ 
sos  de  aprendizagem  e  de  adaptagao. 

A  definigao  de  dificuldade  do  aprendiza¬ 
do  proposta  pelo  National  Joint  Committee  on 
Learning  Disabilities,  composto  por  represen- 
tantes  de  oito  organizagoes  dos  Estados  Uni- 
dos,  e  assim  formulada:6 

"Dificuldade  do  aprendizado  e  um  termo 
geral  que  se  refere  a  um  grupo  heteroge- 
neo  de  transtornos  que  se  manifestam 
por  dificuldades  significativas  na  aqui- 
sigao  e  uso  da  escrita,  na  fala,  na  leitura, 
no  raciocinio  ou  na  habilidade  matema- 
tica.  Esses  transtornos  sao  intrinsecos 
ao  individuo,  supondo-se  serem  devidos 
a  disfungao  do  SNG,  e  podem  ocorrer  ao 
longo  do  ciclo  vital.  Podem  existir,  jun¬ 
to  com  as  dificuldades  do  aprendizado, 
problemas  de  condutas  de  autorregula- 
gao,  percepgao  social  e  interagao  social, 
mas  que  nao  constituem,  por  si  proprios, 
dificuldades  de  aprendizado." 

Segundo  o  DSM-5,7  as  dificuldades  (ao 
menos  em  uma  area)  necessitam  estar  pre- 
sentes  por  um  periodo  de  seis  meses,  mes- 
mo  com  provisao  de  intervengao  dirigida:  na 
leitura,  na  escrita  (ortografia  e  expressiva), 
nos  calculos  (raciocinio,  senso  numerico,  fa- 
tos  numericos). 

A  prevalencia  dessas  dificuldades  e  de  5 
a  15%  entre  criangas  em  idade  escolar,  em  di- 
ferentes  idiomas  e  culturas;  entre  os  adultos, 
estima-se  em  4%. 

Disturbio  na  fungao  cognitiva  tambem 
tern  sido  definido  como  redugao  da  capaci- 
dade  de  aprender  na  crianga  ou  redugao  da 
habilidade  intelectual  no  adulto  -  distur- 


bios  de  aprendizagem  e  demencia,  respecti- 
vamente.  Segundo  o  DSM-5,7  a  definigao  de 
disturbio  de  aprendizagem  (315.00,  315.1, 
315.2  e  315.9)  inclui  problema  significativo 
nas  atividades  academicas  ou  na  vida  diaria, 
que  incluem  leitura,  matematica  e  tarefas 
de  escrita.  Deve  ser  diferenciado  de  deficit 
intelectual,  definido  como  transtorno  de 
inicio  no  periodo  de  desenvolvimento,  com 
deficits  mentais  como:  raciocinio,  solugao 
de  problemas,  planejamento  e  pensamento 
abstrato,  juizo,  aprendizagem  academica  e 
pela  experiencia.  Resulta  em  prejuizos  no 
funcionamento  adaptativo,  de  modo  que  o 
individuo  nao  consegue  atingir  padroes  de 
independence  pessoal  e  responsabilidade 
social  em  um  ou  mais  aspectos  da  vida  dia¬ 
ria,  como  comunicagao,  participagao  social, 
funcionamento  academico  ou  profissional  e 
independence  pessoal  em  casa  ou  na  comu- 
nidade.  A  prevalencia  e  de  1%  na  populagao 
geral,  e  o  deficit  grave  e  6/1. 000.7 

Singhi  e  colaboradores8  encontraram  cor- 
relagao  significativa  do  QI  com  estado  de  mal 
epileptico,  situagao  socioeconomica,  duragao 
e  numero  de  crises.  Os  QIs  dos  pacientes  epi- 
lepticos  e  de  seus  irmaos  foram  inferiores 
aos  dos  controles.  Os  resultados  dos  QIs  dos 
pacientes  epilepticos  foram  menores  que  os 
de  seus  irmaos.  Em  um  grande  estudo  cola- 
borativo,  que  controlou  os  fatores  idade,  sexo 
e  condigoes  economicas,  nao  foram  encontra- 
das  diferengas  significativas  nas  escalas  de 
QI  entre  criangas  com  e  sem  convulsoes.  Re- 
tardo  mental,  no  entanto,  foi  mais  frequente 
no  grupo  das  criangas  com  epilepsia  do  que 
no  de  controles;  essa  diferenga  desapareceu 
quando  as  criangas  que  ja  nao  eram  normais 
no  primeiro  exame  foram  excluidas. 

Em  um  estudo  publicado  em  2005  por  Al- 
denkamp  e  colaboradores,9  foi  demonstrado 
que  as  criangas  com  epilepsias  localizadas 
e  generalizadas  sintomaticas  apresentavam 
piores  desempenhos  escolares,  por  meio  de 
uma  analise  multivariada  de  fatores.  Houve 
associagao  entre  maior  numero  de  descargas 
epilepticas  no  tragado  eletroencefalografico 
interictal,  politerapia  e  atengao,  bem  como 
menores  escores  de  inteligencia,  particulari- 
dade  encontrada  nessas  sindromes  epilepti¬ 
cas.  Pai  e  Tsai10  demonstraram  que  quanto 
maior  o  nivel  cognitivo  previo  ao  inicio  da 
epilepsia,  melhor  a  manutengao  da  fungao 
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apos  o  acompanhamento.  Outros  autores, 
como  Gaplan  e  colaboradores,11  ressaltam  a 
importancia  do  controle  das  variaveis  cogni- 
tivas,  demograficas  e  comportamentais  nos 
estudos  das  competences  sociais  das  crian- 
gas  com  epilepsias  com  crises  parciais  com- 
plexas  e  ausencias. 

Gonsiderar  o  potencial  intelectual  nas 
variadas  sindromes  epilepticas  foi  a  preocu- 
pagao  de  um  estudo  realizado  na  Australia, 
em  2003, 12  no  qual  foi  encontrado  que  as  epi¬ 
lepsias  generalizada  idiopatica,  central  e  do 
lobo  temporal  tiveram  os  melhores  desem- 
penhos  intelectuais;  a  epilepsia  generalizada 
sintomatica  teve  o  coeficiente  de  inteligencia 
mais  rebaixado;  e  as  epilepsias  parciais  nao 
localizadas  ou  a  do  lobo  frontal  nao  tiveram 
diferengas  estatisticamente  significativas  em 
relagao  aos  outros  tipos.  Em  um  estudo  reali¬ 
zado  na  Inglaterra,  mais  recentemente,  ficou 
sugerido  que,  a  longo  prazo,  as  criangas  com 
epilepsia  generalizada  idiopatica,  mesmo  com 
bom  controle  de  suas  crises  e  com  potencial 
cognitivo  normal,  apresentam  riscos  signifi- 
cativos  de  desenvolvimento  de  dificuldades 
de  aprendizagem. 

A  epilepsia  rolandica  benigna  da  infancia 
com  pontas  centrotemporais  desperta  parti¬ 
cular  interesse  entre  os  pesquisadores  quanto 
ao  seu  prognostico.  Em  um  acompanhamento 
de  dois  anos  e  meio  a  tres  anos  realizado  nos 
Estados  Unidos,  que  terminou  em  2004,  com 
32  criangas  e  adolescentes  apos  aplicagao  de 
uma  extensa  bateria  de  testes,  os  pesquisa¬ 
dores  nao  observaram  nenhuma  dificuldade 
cognitiva.  Nesse  periodo,  a  maioria  dos  indi- 
viduos  estava  livre  de  crises;  aparentemen- 
te,  os  fatores  maturativos  tern  relevancia  no 
curso  da  epilepsia  rolandica. 

Na  Alemanha,  em  2005,  um  grupo  de  tra- 
balho  revisou  as  possiveis  causas  determi- 
nantes  do  desenvolvimento  do  retardo  men¬ 
tal  nas  criangas  epilepticas.9  Para  isto,  foram 
classificadas  em  causas  patogeneticas  (patolo- 
gia  do  SNG  de  base  em  associagao  a  epilepsia 
apresentada,  sua  duragao  e  gravidade);  causas 
ligadas  ao  acompanhamento  (uso  dos  MAEs, 
sua  eficacia  na  supressao  da  atividade  e  seus 
efeitos  transitorios  sobre  a  cognigao,  bem  co¬ 
mo  seus  paraefeitos  negativos  psicotropicos, 
alem  de  todo  o  efeito  ambiental  do  manejo  do 
tratamento  da  epilepsia,  tanto  familiar  quan¬ 
to  social);  e  causas  ligadas  ao  acompanhamen¬ 


to  em  saude  mental  (risco  de  dificuldades  de 
aprendizagem,  de  danos  na  qualidade  de  vi- 
da  e  de  desenvolvimento  de  psicopatologias). 

Disturbios  de  aprendizagem  estao  ligados 
a  varios  outros  transtornos  e  devem  ser  sepa- 
rados  e  classificados.  Por  exemplo,  disturbio 
de  hiper  atividade  com  deficit  de  atengao,7  que 
pode  ou  nao  estar  associado  com  transtorno 
do  humor.7  Em  populagoes  sem  epilepsia,  es- 
tariam  associados  a  problemas  de  conduta, 
depressao  menor,  distimia,  transtorno  desa- 
fiante  opositor  em  10  a  25%  dos  casos. 

Problemas  de  comportamento  e  distur¬ 
bios  de  aprendizagem  sao  frequentemente  as¬ 
sociados,  tanto  em  criangas  quanto  em  adul- 
tos.  Embora  seja  verdade  que  os  transtornos 
de  conduta  e  de  humor  sejam  vistos  como 
expressoes  sintomaticas  de  dano  cognitivo 
com  epilepsia,  tambem  e  real  que  causem 
diminuigao  na  habilidade  de  aprender.  Au¬ 
tores  comentam  a  alta  correlagao  existente 
entre  epilepsia  do  lobo  temporal  e  disturbios 
afetivos  e  de  personalidade  interictais;  auto  e 
heteroagressao  foram  descritas  como  psicose 
pos-ictal.  Nesses  estudos,  a  epilepsia  aparece 
como  fator  etiologico  especifico  e  nao  como 
reagao  de  ajustamento  de  uma  doenga  cronica. 

Na  primeira  metade  do  seculo  XX,  a  ideia 
principal  era  que  a  epilepsia  cursava  invaria- 
velmente  com  deterioragao  intelectual  pro¬ 
gressiva.  No  entanto,  recentemente,  foi  relata- 
do  que  20%  da  populagao  epileptica  apresenta 
retardo  mental,  e  20  a  50%  dos  individuos  com 
retardo  tern  epilepsia.  Na  realidade,  estudos 
mostram  que  as  criangas  epilepticas,  de  uma 
maneira  geral,  nao  apresentam  um  desenvol¬ 
vimento  de  acordo  com  sua  idade  cronologica, 
e  que  esses  achados  podem  ser  piores  quan¬ 
to  maior  a  idade,  quanto  mais  precoce  o  ini- 
cio  das  crises,  quanto  mais  alta  a  frequencia 
das  crises  ou  quanto  a  multiplicidade  destas. 

As  dificuldades  de  aprendizagem  que 
ocorrem  durante  o  curso  da  epilepsia  podem 
ser  classificadas  em  duas  categorias:  estado- 
-dependentes  (potencialmente  trataveis  e  re- 
versiveis)  e  permanentes.  Dano  cerebral  ou 
disfungao  cerebral  estavel  estao  associados  as 
dificuldades  permanentes,  ao  passo  que  uso 
de  medicagao  e  epilepsia  por  si  so  estao  rela- 
cionados  as  dificuldades  estado-dependentes. 
Outras  condigoes  potencialmente  trataveis 
ou  reversiveis  seriam  disturbios  do  humor  e 
psicoses,  baixa  sensopercepgao  e  expectativa, 
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diminuigao  de  oportunidades  de  aprendiza¬ 
gem,  alteragoes  ictais  (estado  nao  convulsi- 
vo),  alteragoes  perictais  (prodromos  e  auras), 
crises  sutis  e  efeitos  diretos  de  descargas  epi- 
leptiformes  interictais  no  EEG  -  dano  cogni- 
tivo  transitorio. 

O  disturbio  de  aprendizagem  estado- 
-dependente  consequente  ao  dano  cognitivo 
transitorio  pode  ser  associado  a  descargas 
epileptiformes  especificas  no  EEG,  focais  ou 
generalizadas.  Descargas  de  ponta-onda  ge- 
neralizadas,  focais  a  esquerda,  associadas  a 
problemas  na  area  verbal,  e  focais  a  direita, 
relacionadas  a  disturbios  nao  verbais,  sao  al- 
guns  exemplos  de  achados  na  desatengao  glo¬ 
bal  ou  na  memoria  funcional. 

A  fungao  da  linguagem  nos  pacientes 
epilepticos  tern  sido  pouco  estudada  ate  o 
momento:  as  alteragoes  sao  comuns  e  pare- 
cem  pouco  reconhecidas.  O  inicio  precoce  da 
epilepsia  focal  esta  associado  a  problemas  de 
linguagem  em  criangas  e  adultos,  com  piores 
desempenhos  na  epilepsia  temporal  com  foco 
a  esquerda.  Foi  observado  que  as  criangas  epi- 
lepticas  falam  menos,  usam  menos  pronomes 
demonstratives  ou  comparativos  para  referir 
pessoas  ou  objetos  e  usam  menos  conjungoes 
para  unir  sentengas  relacionadas.  A  gravida- 
de  do  comprometimento  esta  relacionada  ao 
controle  das  crises,  ao  inicio  precoce  das  cri¬ 
ses  e  a  disfungao  cognitiva  global. 

Slndromes  atencionais  parecem  estar  liga- 
das  as  epilepsias  na  infancia.  Borgatti  e  cola- 
boradores13  encontraram  forte  associagao  entre 
crises  ativas  por  mais  de  seis  meses,  persisten¬ 
ce  de  anormalidades  especificas  interictais  no 
EEG  e  presenga  de  disturbios  de  comport amen- 
to  e  emocionais  ao  diagnostico  da  epilepsia. 

IEFEITO  DOS  MEDICAMENTOS 
ANTIEPILEPTICOS 

Tern  sido  proposto  que  criangas  podem  ser 
especialmente  vulneraveis  a  lesao  cerebral 
pelos  efeitos  das  crises  epilepticas,  embora 
deficit  intelectual  na  crianga  epileptica  possa 
ter  origem  em  disturbios  cerebrais  preexis- 
tentes  ou  mesmo  dever-se  ao  uso  de  medica- 
mentos  para  suprimir  as  crises.  Tres  fatores 
estao  claramente  envolvidos  no  comprome¬ 
timento  cognitivo:  a  etiologia  subjacente  da 
epilepsia,  os  efeitos  das  crises  por  elas  mes- 
mas  e  os  efeitos  dos  MAEs  no  SNG. 


A  influencia  individual  dos  MAEs  na  fun¬ 
gao  cognitiva  e  variavel.  Embora  alguns  deles 
provoquem  um  efeito  mlnimo  na  esfera  cogni¬ 
tiva,  podem  apresentar  um  impacto  maior  na 
motricidade.  Os  MAEs  podem  potencializar  os 
efeitos  da  crise  parcial  complexa,  presumivel- 
mente  causada  por  disfungao  hipocampal  no 
que  diz  respeito  a  memoria,  e  da  convulsao 
generalizada  no  tocante  a  atengao. 

Os  MAEs  exercem  seus  efeitos  anticon- 
vulsivantes  por  interference  nos  processos 
cerebrais  que  envolvem  estruturas  do  apren- 
dizado,  da  memoria  e  do  comportamento.  As- 
sim,  a  modulagao  dos  canais  ionicos,  dos  neu- 
rotransmissores  mensageiros  secundarios  e 
outros  processos  mediados  pelos  MAEs,  em¬ 
bora  eficazes  no  controle  das  crises,  podem 
interferir  na  fungao  cerebral  normal  de  ma- 
neira  indesejada,  podendo  determinar  dis¬ 
turbio  de  aprendizagem  estado-dependente. 
Especificamente,  MAEs  com  mecanismos  ga- 
baergicos  tern  maiores  efeitos  na  fungao  cog¬ 
nitiva,  possivelmente  diminuindo  a  atengao. 
Ao  contrario,  os  farmacos  com  efeitos  pre- 
dominantes  nos  canais  de  sodio  parecem  ter 
menos  impacto  na  cognigao.  Levetiracetam, 
com  efeitos  gabaergicos  e  nos  canais  de  cal- 
cio  nao  convencionais,  tern  mostrado  efeitos 
cognitivos  positivos  nos  estudos  em  animais 
e,  mais  recentemente,  nas  observagoes  de 
criangas  e  adolescentes.14  Farmacos  antiglu- 
tamatergicos  tern  efeitos  duplos:  podem  in¬ 
terferir  no  aprendizado  e  na  memoria,  mas 
podem,  tambem,  trazer  neuroprotegao  junto 
ao  efeito  anticonvulsivante. 

A  maioria  dos  estudos  publicados  foi  a 
respeito  dos  MAEs  mais  comumente  usados: 
acido  valproico  (VPA),  carbamazepina  (GBZ), 
fenobarbital  (FB)  e  fenitolna  (FNT).  Estudos 
avaliados  em  metanalise  resultaram  nas  se- 
guintes  conclusoes: 

•  Politerapia  possui  um  impacto  relativa- 
mente  grave  na  fungao  cognitiva  quando 
comparado  com  monoterapia,  indepen- 
dentemente  do  tipo  de  MAE  incluldo.  Dois 
farmacos  que,  individualmente,  tenham 
efeito  cognitivo  leve,  podem  induzir  a  serio 
comprometimento  quando  usados  de  forma 
simultanea,  possivelmente  devido  a  poten- 
cializagao  do  problema  de  tolerabilidade; 

•  Todos  estabeleceram  que  os  MAEs  apre- 
sentam  algum  efeito  absoluto  sobre  a  cog- 
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nigao,  quando  comparados  com  o  desem- 
penho  do  sujeito  sem  tratamento.  Esses 
efeitos  sao  mais  significativos  com  FB  e 
FNT  do  que  com  GBZ  e  VPA; 

•  As  diferengas  entre  os  MAEs  mais  inves- 
tigados  podem  ser  relativamente  peque- 
nas  quando  estudadas  com  menores  doses 
terapeuticas.  A  excegao  foi  com  o  FB,  que 
mostrou  ter  um  impacto  maior  na  cognigao. 

Garbamazepina  e  VPA  parecem  ser  rela¬ 
tivamente  isentos  de  alguns  efeitos  neuropsi- 
cologicos.  Dodrill  e  Troupin15  nao  verificaram 
esses  efeitos  estatisticamente  significativos 
entre  o  uso  de  GBZ  e  FNT  quando  os  pacientes 
que  recebiam  FNT  em  doses  elevadas  foram 
excluidos.  Meador  e  Loring16  avaliaram  efei¬ 
tos  cognitivos  dos  MAEs  em  adultos  sadios, 
encontrando  um  pequeno  diferencial  cogni- 
tivo  com  o  uso  de  FB,  VPA  e  FNT. 

Craig  e  Tallis17  compararam  os  efeitos 
de  VPA  e  FNT  em  pacientes  idosos  com  epi¬ 
lepsia  recem-diagnosticada,  nao  tendo  havi- 
do  diferengas  significativas  nas  medidas  de 
fungao  cognitiva.  Foram  realizados  testes  de 
memoria  verbal,  visual  e  digital.  No  estudo 
de  Mitchell  e  colaboradores,18  GBZ  mostrou 
efeito  benefico  no  tempo  de  reagao  e  atengao, 
com  minimo  aumento  da  impulsividade.  Na- 
ganuma  e  colaboradores19  encontraram  efei¬ 
tos  indesejaveis  e  desejaveis  com  o  uso  da 
GBZ  na  fungao  cognitiva,  pois  poderia  ocor- 
rer  uma  melhora  da  disfungao  basica  causa- 
da  pela  epilepsia. 

Bittencourt20  compararam  os  efeitos  de 
GBZ,  VPA,  FNT  e  FB  sobre  os  resultados  dos 
testes  cognitivos,  confirmando  que  este  ulti¬ 
mo  compromete  mais  a  cognigao  que  os  de- 
mais  farmacos. 

De  acordo  com  Chevrie,21  FB  e  benzodia- 
zepinicos  podem  interferir  no  aprendizado  e 
no  comportamento  a  ponto  de  ser  necessaria 
uma  mudanga  de  terapia.  O  efeito  frequen- 
temente  apontado  e  o  decrescimo  de  desem- 
penho  nas  areas  de  atengao,  memoria,  solu- 
gao  de  problemas,  rapidez  motora  e  fungao 
visuomotora. 

Em  pesquisa  que  comparou  criangas  com 
convulsoes  febris  que  receberam  FB  profi- 
laticamente  com  as  que  receberam  placebo, 
nao  foram  encontradas  diferengas  nos  testes 
cognitivos.  Os  resultados  de  Farwell  e  cola¬ 
boradores,22  porem,  sao  discordantes,  pois 


mostram  redugao  do  desempenho  cognitivo 
nas  criangas  tratadas  com  FB  para  convul- 
sao  febril. 

O  topiramato  (TPM)  tern  sido  eficaz  nos 
pacientes  com  epilepsia  parcial  cronica  re- 
frataria.  Estudos  recentes  com  pacientes  tra- 
tados  com  TPM  confirmam  altos  indices  de 
efeitos  cognitivos  adversos.23  Kockelmann  e 
colaboradores,24  em  uma  analise  retrospecti- 
va  de  42  pacientes  em  politerapia  que  conti- 
nha  TPM  submetidos  a  testagem  psicologica, 
encontraram  piores  desempenhos  em  fluen- 
cia  verbal  fonetica  e  memoria;  os  problemas 
cognitivos  nao  foram  relacionados  a  dosagem 
aplicada.  No  entanto,  em  estudos  com  TPM 
em  monoterapia,  ou  comparados  com  VPA, 
quando  os  acrescimos  na  dosagem  foram 
feitos  de  modo  gradativo  -  25  mg  semanal- 
mente  -,  nao  foram  observados  os  efeitos  de 
sonolencia,  lentificagao  psicomotora,  deficit 
de  atengao,  demonstrando  a  habituagao  dos 
efeitos  da  terapia  com  TPM. 

A  vigabatrina  (VGB)  nao  foi  relacionada 
a  problemas  cognitivos,  exceto  secundaria- 
mente,  por  efeitos  transitorios  no  humor.  A 
lamotrigina  (LTG)  tambem  nao  aparece  na  li- 
teratura  como  MAE  com  efeitos  sobre  a  cogni¬ 
gao  conclusivos,  mas  tambem  foi  relacionada 
a  mudangas  no  humor.25  Evidencias  clinicas 
indicam  que  a  LTG  e  efetiva  para  crises  par- 
ciais  e  crises  tonicoclonicas  secundariamente 
generalizadas,  bem  como  na  epilepsia  idiopa- 
tica  generalizada. 

A  oxcarbazepina  (OXGBZ),  farmaco  ho¬ 
mologo  a  GBZ,  e  indicada  para  uso  monote- 
rapico  ou  como  terapia  adjunta  nas  crises 
parciais  com  ou  sem  generalizagao  secunda¬ 
ria.  Estudos  comparando  a  fungao  cognitiva 
em  voluntarios  e  em  pacientes  com  epilepsia 
recem-diagnosticada  nao  mostraram  dife¬ 
rengas  estatisticamente  significativas.  En- 
tretanto,  os  efeitos  na  fungao  cognitiva  em 
criangas  e  adolescentes  ainda  nao  tern  sido 
bem  estudados. 

Dois  estudos  realizados  com  a  OXGBZ 
mostraram  melhora  cognitiva  (atengao  foca- 
da  e  velocidade).20'26  A  tiagabina  (TGB)  tern 
se  mostrado  efetiva  como  terapia  adicional 
no  manejo  de  pacientes  com  epilepsia  par¬ 
cial  refrataria;  estudos  com  avaliagao  neuro- 
psicologica  nao  mostraram  qualquer  efeito 
significativo  na  fungao  cognitiva  mesmo  em 
comparagao  com  placebo.  Gabapentina  (GBP) 
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e  frequentemente  usada  como  terapia  adi- 
cional  nos  pacientes  com  crises  parciais:  nao 
mostrou  efeitos  sobre  a  cognigao  quando  usa¬ 
da  em  politerapia  em  um  estudo  de  quatro  se- 
manas  com  21  pacientes,  mas  nao  ha  estudos 
em  monoterapia  com  esse  farmaco. 

Levetiracetam  e  relatado  em  alguns  es¬ 
tudos  como  indutor  de  ansiedade,  depres- 
sao  e  labilidade  quando  comparado  a  outros 
MAEs.27 

Etossuximide,  farmaco  utilizado  exclu- 
sivamente  na  epilepsia  ausencia,  nao  foi  as- 
sociado  a  efeitos  cognitivos  negativos,  em- 
bora  existam  poucos  estudos.23  Primidona 
estaria  associada  a  efeitos  semelhantes  ao 
FB,  como  sedagao,  mas  nao  existem  estudos 
conclusivos. 

Os  benzodiazepinicos  (BZD),  sendo  os 
mais  utilizados  clobazam,  clonazepam  (uti- 
lizados  como  coadjuvantes  em  muitos  casos 
de  epilepsia  refrataria),  diazepam  (eficaz  ra- 
pidamente  na  crise),  midazolam  (no  estado 
epileptico),  mostram  muitos  efeitos  sedativos, 
sialorreia,  relaxamento  muscular,  afetando 
secundariamente  a  cognigao.28 

Lacosamida,  um  novo  farmaco  com  be- 
neficios  como  coadjuvante  no  controle  de  cri¬ 
ses  de  inicio  focal,  foi  avaliada  recentemente 
quanto  aos  efeitos  sob  a  cognigao.  0  estudo 
nao  demonstrou  alteragoes  na  velocidade  de 
processamento  de  informagoes.23  Outros  no- 
vos  farmacos,  como  eslizcarbazepina  e  ezo- 
gabina,  ainda  nao  foram  avaliadas  sob  esses 
aspectos. 

Ganabidiol  parece  ser  um  candidato  im- 
portante  no  controle  de  crises  refratarias,  mas 
ainda  nao  foram  encontrados  estudos  de  serie 
de  casos,  caso-controle  adequados.  Ha  apenas 
descrigoes  individuais.29 

AVALIAQAO  COGNITIVA 

Deficits  cognitivos  sao  comuns  em  pessoas 
com  epilepsia,  mas  e  dificil  a  identificagao  das 
causas,  muitas  vezes  por  uma  serie  de  fatores 
envolvidos:  ocorrencia  de  varios  tipos  de  cri¬ 
ses;  fisiopatologia  da  epilepsia;  possivel  pato- 
logia  cerebral  de  base;  MAE  em  uso;  estigma 
social  e  problemas  educacionais;  fatores  ge- 
neticos;  disturbios  do  sono  por  crises  ou  des- 
cargas;  e  descargas  subclinicas  que  causam 
dano  cognitivo  transitorio. 


0  maior  problema  na  condugao  de  estudos 
da  fungao  cognitiva  e  a  falta  de  testes  especi- 
ficos,  senslveis  e  reproduziveis.  Os  testes  de 
inteligencia  podem  ser  propensos  a  variagoes 
na  interpretagao.  Trimble30  observou,  me- 
diante  ampla  revisao  da  literatura  a  respeito 
deste  assunto,  que  se  esbarra  sempre  no  fato 
de  os  autores  nao  terem  analisado  as  diferen- 
tes  variaveis,  separando  os  multiplos  deter- 
minantes.  No  entanto,  ainda  existem  muitas 
controversias  a  respeito  do  comprometimento 
cognitivo  no  periodo  interictal  dos  pacientes 
epilepticos.  Os  diferentes  estudos  tern  varia- 
do  no  que  se  refere  aos  detalhes  metodologi- 
cos,  sendo  dificil  a  interpretagao  dos  achados 
discrepantes,  assim  como  a  generalizagao  dos 
resultados. 

Os  testes  neuropsicologicos  traduzidos  e 
publicados  no  Brasil  sao  poucos  e,  na  realida¬ 
de,  sao  testes  de  nivel  intelectual  que  fazem 
parte  de  baterias  neuropsicologicas.  O  WISG 
e  um  teste  de  inteligencia  infantil  editado  em 
1949  nos  Estados  Unidos,  sendo  o  unico  das 
escalas  Wechsler  publicado  em  lingua  portu- 
guesa.  Gontudo,  os  testes  de  inteligencia  sao 
importantes  instrumentos  de  trabalho  que, 
quando  bem  aplicados  e,  sobretudo,  bem  in- 
terpretados,  permitem  a  avaliagao  das  pos- 
sibilidades,  dos  potenciais  de  insergao  social 
da  crianga  em  determinados  meios  e  orien- 
tam  a  abordagem  terapeutica  em  fungao  de 
suas  dificuldades. 

Muitos  estudos  descrevem  correlagao  do 
P300  com  testes  psicologicos. 

Adicionalmente,  autores  se  referem  ao 
P300  como  mais  sensivel  do  que  testes  tipo 
WISG-R  ou  Bender.  Estudos  em  pacientes  epi¬ 
lepticos  e  controles  normais  mostraram  dife- 
renga  significativa  na  latencia  do  P300,  nao 
tendo  ocorrido  o  mesmo  em  relagao  ao  QI  nos 
testes  psicologicos  utilizados. 

O  P300  tern  sido  estudado  extensivamen- 
te  nos  ultimos  anos,  e  os  diferentes  estudos 
chegaram  a  varias  conclusoes,  sendo  que  inu- 
meras  controversias  permanecem  em  relagao 
a  origem  cortical  exata  desse  potencial  evo- 
cado.  As  evidencias  sugerem  que  o  P300  seja 
gerado  em  multiplas  regioes. 

A  memoria  e  essencial  em  todos  os  pro- 
cessos  de  aprendizagem.  0  P300,  segundo 
Meador  e  Loring,16  esta  relacionado  com  o 
processamento  da  atividade  cerebral  e  com  a 
fungao  cognitiva,  tendo  origem  nas  areas  que 
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se  referem  a  atengao  e  a  memoria.  A  obser- 
vagao  do  prolongamento  da  latencia  do  P300 
nas  demencias  reforga  a  teoria  de  que  esse  po- 
tencial  evocado  possa  ser  utilizado  como  uma 
medida  do  processo  mental,  como  um  adjunto 
cllnico  para  mensurar  neurofisiologicamente 
o  processo  cognitivo,  alem  da  possibilidade  de 
avaliar  as  alteragoes  cerebrais  induzidas  pela 
terapia  medicamentosa. 

Caravaglios31  descreve  o  prolongamento 
da  latencia  do  P300  nos  pacientes  epilepticos 
em  comparagao  aos  controles,  sendo  a  politera- 
pia  um  dos  fatores  mais  significativos  na  dis- 
fungao  cognitiva.  Napratica  cllnica,  ao  adicio- 
nar  um  novo  medicamento,  as  consequencias 
devem  ser  bem  avaliadas  no  controle  das  crises 
nos  pacientes  epilepticos.  Gonforme  Tome,32 
criangas  com  epilepsia  benigna  com  descar- 
gas  centrotemporais  podem  ter  um  processa- 
mento  auditivo  central  alterado,  em  risco  de 
deficits  de  linguagem  e  dificuldades  escolares 
refletidos  por  mensuragoes  do  P300. 

Em  estudo  realizado  no  Hospital  de  Clini- 
cas  de  Porto  Alegre  (HCPA),33  foram  avaliadas, 
por  meio  de  P300  e  EEG,  64  criangas  sem  epi¬ 
lepsia,  sendo  32  com  bom  rendimento  escolar 
e  32  com  mau  rendimento;  e  36  com  epilepsia, 
21  com  bom  rendimento  escolar  e  15  com  mau 
rendimento.  Nesta  pesquisa,  nao  foram  inclu- 
ldos  os  testes  psicologicos,  pois  o  objetivo  era 
analisar  o  comportamento  do  P300,  ja  que  a 
utilizagao  de  testes  de  inteligencia  que  nao 
foram  adaptados  para  a  realidade  brasileira 
e  discutivel.  A  analise  dos  resultados  permi- 
tiu  as  conclusoes  que  seguem: 

•  Nao  foi  encontrada  repercussao  da  epilepsia 
em  relagao  ao  potencial  evocado  cognitivo  - 
P300  -  na  populagao  estudada.  A  media  da 
latencia  do  P300  obtida  nas  criangas  sem 
epilepsia  foi  de  359  ms,  com  desvio-padrao 
de  57  ms;  e  de  378  ms,  com  desvio-padrao 
de  61  ms,  nas  criangas  epilepticas; 

•  As  criangas  nao  epilepticas  com  bom  ren¬ 
dimento  escolar  diferiram  significativa- 
mente,  quanto  a  latencia  do  P300,  das 
com  mau  desempenho  escolar  com  epi¬ 
lepsia  ou  nao; 

•  Foi  possivel  estudar,  pelo  P300,  o  compro- 
metimento  cognitivo  das  criangas  com 
baixo  desempenho  escolar,  com  e  sem 
epilepsia,  tendo  sido  encontrado  aumento 
significativo  da  latencia  do  P300; 


•  A  presenga  de  alteragoes  paroxisticas  no 
EEG  nao  interferiu  no  resultado  da  laten¬ 
cia  do  P300  no  grupo  estudado; 

•  A  GBZ,  como  terapia  antiepileptica,  nao 
foi  capaz  de  alterar  significativamente  o 
P300  na  populagao  estudada; 

•  A  baixa  frequencia  com  que  os  outros  MA- 
Es  foram  utilizados,  devido  a  faixa  etaria 
estudada,  nao  permitiu  determinar  sua 
repercussao  na  latencia  do  P300; 

•  A  escolaridade  da  mae  e  a  renda  per  ca¬ 
pita  estavam  significativamente  relacio- 
nadas  ao  desempenho  escolar  da  crianga, 
nao  interferindo  no  resultado  da  latencia 
do  P300. 

Foi  considerada  a  latencia  do  P300  como 
normal  ate  336  ms,  pelo  resultado  obtido  nas 
criangas  nao  epilepticas  com  bom  desem¬ 
penho  escolar.  Na  comparagao  entre  as  nao 
afetadas,  com  resultado  ate  esse  valor,  e  as 
afetadas,  com  resultado  acima  desse  valor, 
ocorreu  diferenga  significativa  (p  =  0,002) 
(Figura  30.2). 

Gonsiderando  as  variaveis  EEG  e  P300 
das  criangas  que  nao  eram  epilepticas,  com 
bom  e  mau  desempenho  escolar,  nao  foi  en¬ 
contrada  diferenga  significativa  quanto  as 
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Figura  30.2 

Latencia  do  P300  segundo  o  desempenho 
escolar  (n  =  99);  p  =  0,002.  BR,  bom  rendimento 
escolar;  MR,  mau  rendimento  escolar;  nao 
afetadas,  ate  336  ms;  afetadas,  acima  de  336  ms. 


424  capitulo  30  aprendizagem  e  epilepsia 


latencias  do  P300  entre  as  criangas  que  apre- 
sentavam  EEG  normal  e  EEG  alterado  (Ta- 
bela  30.1). 

As  criangas  que  usaram  medicagao  foram 
discriminadas  pelos  MAEs,  nao  ocorrendo  di- 
ferenga  significativa  (Tabela  30.2). 

Em  um  estudo  recente  realizado  na  Ho- 
landa,34  foram  avaliados  criangas  em  ida- 
de  escolar  e  adolescentes  com  "somente  epi¬ 
lepsia",  ou  seja,  individuos  aparentemente 
sem  problemas  cognitivos,  emocionais  ou  ou- 
tros  deficits  neurologicos,  comparados  a  um 
grupo-controle  com  as  mesmas  caracterls- 
ticas.  Eles  foram  seguidos  por  2  a  tres  anos, 
submetidos  a  testagens  psicometricas  e  emo¬ 
cionais,  a  avaliagoes  qualitativas  tambem  dos 
pais  sobre  impressoes  do  acompanhamento 
terapeutico  e  desempenho  escolar.  Nenhum 
dos  casos  apresentava  alteragoes  estruturais 
do  SNG,  analisado  por  ressonancia  magnetica. 
A  conclusao  do  trabalho  foi  que  as  criangas  e 
os  adolescentes  com  pior  desempenho  escolar 
foram  aqueles  cujas  familias  apresentavam 
maior  instabilidade  emocional  durante  o  se- 
guimento,  uma  vez  que  todos  os  outros  fato- 
res  foram  controlados. 

CONCLUSAO 

As  inter-relagoes  entre  fungao  cognitiva  e 
condigao  epileptica  sao  extremamente  com- 


plexas.  Os  fatores  que  podem  afetar  a  fungao 
cognitiva  na  crianga  epileptica  estao  interli- 
gados,  sendo  muito  dificil  definir  os  limites  de 
cada  um.  Entre  esses  fatores,  destacam-se  a 
etiologia,  a  localizagao  da  disfungao  cerebral, 
a  atividade  epileptica,  a  idade  de  inicio  das 
crises,  a  frequencia  das  crises,  a  duragao  das 
crises,  o  tipo  das  crises,  o  tipo  de  anormalida- 
de  eletroencefalografica,  os  efeitos  dos  MAEs 
no  tratamento,  o  comprometimento  concomi- 
tante  do  comportamento,  os  fatores  emocio¬ 
nais,  os  fatores  sociais,  o  envolvimento  da  fa- 
mllia  e  o  desenvolvimento  da  personalidade. 

O  fracasso  escolar  nao  pode  ser  atribui- 
do  somente  a  carencia  de  algum  aspecto  cog- 
nitivo  na  crianga  epileptica,  mas  tambem  a 
experiencia  negativa  derivada  do  ambiente 
(familia,  sociedade).  Em  particular,  a  atitude 
familiar  inadequada  e  que  limita  a  autonomia 
do  filho,  suas  experiences  ludicas  e  expansao 
social.  Essa  atitude  interfere  na  motivagao  e 
induz  na  crianga  baixa  autoestima,  afetando 
sua  maturagao  afetiva.  E  de  fundamental  im¬ 
portance,  portanto,  intervengao  apropriada 
da  familia  na  qual  a  crianga  que  apresenta 
epilepsia  esta  inserida,  e  nao  somente  da  pa- 
tologia  em  si.  Melhor  compreensao  sobre  a 
epilepsia  e  especificamente,  acompanhamen¬ 
to  das  comorbidades,  como  as  cognitivas  e  de 
problemas  de  comportamento,  beneficiarao 
muitas  familias  que  vivenciam  essa  situagao. 


TABELA  30.1  Medias  da  latencia  do  P300  no  grupo  1 

segundo  desempenho  escolar  e  EEG 

EEG 

Bom  rendimento 

Mau  rendimento 

Normal  (n  =  28) 

336  ms  (DP  53) 

399  ms  (DP  49) 

Com  paroxismos  (n  =  36) 

335  ms  (DP  44) 

373  ms  (DP  59) 

p  =  0,75;  DP  =  desvio-padrao. 


TABELA  30.2  Medias  da  latencia  do  P300  segundo  a  DAE,  grupo  II 

DAE 

n 

Latencia  (ms) 

CBZ 

18 

375 

VPA 

4 

381 

PB 

4 

383 

PHT 

1 

396 

OCBZ 

4 

356 

Politerapia 

4 

390 

p  =  0,82. 
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investigagao  da  aprendizagem  academi- 
ca  em  alunos  com  insucesso  escolar  tem 
contribuido  para  a  busca  de  maior  com- 
preensao  dos  processos  envolvidos  na  aquisi- 
gao  dos  repertorios  de  ler  e  escrever.  No  en- 
tendimento  dos  processos  da  aprendizagem,  o 
diagnostico  pode  ser  empregado  como  urn  meio 
efetivo  de  prevengao  para  a  crianga  que  apre- 
senta  problemas  academicos  em  decorrencia 
de  algum  deficit  fisico,  sensorial,  psicologico, 
social,  escolar  ou,  ainda,  em  razao  da  maior  ou 
menor  interagao  desses  varios  fatores. 

A  crianga  com  lesao  cerebral,  ocorrida 
em  estagios  precoces  de  seu  desenvolvimento, 
torna-se  exposta  as  diversidades  que  interfe- 
rem  no  continuo  e  dinamico  amadurecimento 
do  sistema  nervoso,  condigoes  essas  impor- 
tantes  no  processamento  de  informagoes  re- 
lacionadas  a  aprendizagem,  particularmente 
das  aquisigoes  mais  elaboradas  da  mente  hu- 
mana,  que  e  a  capacidade  de  ler  e  escrever. 

O  termo  paralisia  cerebral  (PC)  tem  sido 
empregado  em  um  grupo  heterogeneo  de  con¬ 
digoes  clinicas,  caracterizadas  por  disturbios 
motores  e  alteragoes  posturais  permanentes, 
de  etiologia  nao  progressiva,  que  ocorrem  no 
cerebro  imaturo,  podendo  ou  nao  estar  asso- 
ciadas  as  alteragoes  cognitivas.  Encontram-se 
relatos  da  existencia  dessa  encefalopatia  cro- 
nica  infantil  em  civilizagoes  muito  primitivas. 
Em  Esparta  (Grecia  Antiga),  criangas  com  de- 
ficiencias  fisica  e  mental  eram  consideradas 
subumanas,  o  que  legitimava  a  sua  elimina- 


gao  ou  abandono  total,  pratica  essa  coerente 
com  os  ideais  atleticos  e  classicos  que  serviam 
de  base  aquela  organizagao  sociocultural.1'2 

A  primeira  descrigao  dessa  encefalopatia 
caracterizada  por  rigidez  muscular  com  pre- 
dominio  em  membros  inferiores  foi  apresen- 
tada  por  William  John  Little,  em  1843,  sen- 
do  a  expressao  PC  introduzida  por  Sigmund 
Freud  e  a  seguir  consolidada,  na  literatura, 
por  Phelps.  Com  o  suceder  dos  estudos,  a  con- 
ceituagao  foi  se  tornando  mais  abrangente, 
sendo  reconhecidos  como  causas  os  agravos 
ao  sistema  nervoso  central  nos  periodos  pre, 
peri  e  pos-natais.  Ha  o  consenso  de  que  o 
comprometimento,  decorrente  das  diferentes 
etiologias,  deveria  estar  presente  ate  o  final 
do  segundo  ano  de  vida.3 

Em  fungao  dos  cuidados  tecnicos  em  uni- 
dades  de  terapia  intensiva,  os  recem-nasci- 
dos  de  baixo  peso,  de  muito  baixo  peso  e  de 
extremo  baixo  peso  tem  tido  maior  sobrevi- 
vencia,  porem  com  expressiva  possibilida- 
de  de  apresentar  PC  quando  comparados  a 
recem-nascidos  de  termo.4  A  incidencia  de 
criangas  com  PC  em  paises  desenvolvidos  e 
de  1  a  2  por  1.000  nascidos  vivos,  enquan- 
to  nos  paises  em  desenvolvimento  e  de  7  por 
1.000  nascidos  vivos  a  termo.3  No  Brasil,  os 
valores  sao  desconhecidos  porque  os  dados 
sao  descentralizados  e  nao  ha  obrigatorieda- 
de  de  notificagao  da  ocorrencia.  No  entanto, 
pode-se  presumir  incidencia  elevada  em  ra¬ 
zao  das  condigoes  socioeconomicas  culturais 
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precarias  de  grande  parte  da  populagao,  em 
que  faltam  cuidados  adequados  a  gestante,  a 
parturiente,  aos  recem-nascidos  e  lactentes, 
alem  da  alta  mortalidade  infantil. 

O  diagnostico  clinico  da  PC  e  baseado  na 
historia  de  vida  da  crianga,  na  avaliagao  neu- 
rologica  por  meio  das  manifestagoes  motoras 
que  constituem  sua  principal  caracteristica 
clinica,  com  achados  de  retardo  no  desenvol- 
vimento,  persistencia  de  reflexos  arcaicos, 
anormalidades  posturais  e  outros  sinais  pa- 
tologicos.  A  classificagao,  de  acordo  com  o 
tipo  e  caracteristica  neurologica,  apresenta- 
-se  corno:3,5 

•  Espastica  (tetraplegica,  hemiplegica,  di- 
plegica),  caracterizada  pela  presenga  de 
hipertonia  do  tipo  elastico,  acompanhada 
de  sinais  de  liberagao  piramidal; 

•  Atetosica,  com  comprometimento  motor, 
predominante  do  sistema  extrapiramidal, 
com  distonias  axiais  flutuantes  e  movi- 
mentos  involuntarios  das  extremidades; 

•  Ataxica,  acometimento  cerebelar  e/ou 
vias,  traduzido  por  alteragoes  do  tonus, 
do  equilibrio  da  coordenagao  apendicular; 

•  Formas  mistas  decorrentes  de  associagoes 
entre  os  padroes  acima  descritos. 

Para  a  eficiencia  do  funcionamento  cor¬ 
tical  e  do  comportamento  manifesto,  neces- 
sarios  a  integridade  do  desenvolvimento  hu- 
mano,  consideram-se  de  fundamental  impor¬ 
tance  os  mecanismos  envolvidos  nos  pro¬ 
cesses  de  apropriagao  do  conhecimento,  por 
parte  do  individuo,  incluindo  a  linguagem, 
as  relagoes  interativas  e  as  experiences  vi- 
vidas,  entre  outras  formas.6,7  As  limitagoes 
impostas  pela  deficiencia,  como  na  parali¬ 
sia  cerebral,  tendem  a  se  tornarem  barreiras 
capazes  de  neutralizar  a  insergao  do  indivi¬ 
duo  nos  diferentes  contextos,  ricos  em  esti- 
mulos  para  a  aprendizagem,  proporcionados 
por  sua  cultura. 

Apesar  dos  avangos  na  conscientiza- 
gao  sobre  a  inclusao  social  e  educacional  de 
pessoas  com  necessidades  especiais,  encon- 
tram-se  ainda,  lamentavelmente,  discrimina- 
goes  na  comunidade,  ou  mesmo  exclusoes  no 
mercado  de  trabalho.  Com  o  proposito  de  me- 
lhorar  a  qualidade  de  vida  desses  individuos, 
tornando-os  mais  participativos  e  integrados 
na  sociedade,  a  Tecnologia  Assistiva  se  cons- 


titui  uma  ferramenta  destinada  a  disponibili- 
zar  a  acessibilidade,  a  proporcionar  maior  in¬ 
dependence  e  autonomia,  e  representar  uma 
maneira  concreta  de  contribuir  para  a  adap- 
tagao  flsica,  sensorial  e/ou  intelectual,  assim 
como  o  ajustamento  psicossocial.8 

Para  que  haja  a  real  integragao,  consi- 
derando  via  de  mao  dupla  professor-aluno  e 
aluno-professor,  e  necessario  que  os  profis- 
sionais  da  educagao  tenham  ampla  visao  so¬ 
bre  o  tipo,  as  causas,  as  caracterlsticas  e  as 
decorrentes  necessidades  educativas  de  cada 
deficiencia  que  cada  aluno  na  sua  sala  de  au¬ 
la  apresenta.  Reconhecidamente,  sao  restritas 
as  instituigoes  academicas  que  formam  pro- 
fessores  capazes  de  abordar  adequadamente 
a  questao  da  deficiencia  e  das  tecnicas  in- 
clusivas  em  seus  currlculos.  Por  outro  lado, 
o  comprometimento  etico  e  moral  do  profis- 
sional  com  a  prestagao  de  servigos  eficientes 
tambem  e  indispensavel  pela  busca  de  atua- 
lizagoes  periodicas  de  cursos  com  respeitavel 
autoridade  em  formagao. 

Considerando  ainda  a  fase  de  aprendizado 
escolar,  a  familia  e  quern,  efetivamente,  co- 
nhece  a  dinamica  da  crianga  e  representa  a 
sua  maior  seguranga  na  mediagao  do  apren¬ 
dizado.  Os  pais  enfrentam  um  longo  cami- 
nho  de  obstaculos  na  educagao  de  seus  filhos, 
particularmente  daqueles  com  necessidades 
educativas  especiais,  sendo  a  sua  participa- 
gao  no  contexto  escolar  fator  determinante 
no  avango  da  crianga.  Situagoes  de  preconcei- 
to  e  discriminagao  vividas  podem  deixa-los 
temerosos  e  relutantes  em  colocar  seu  filho 
na  escola  para  o  convivio  com  os  pares.  Por 
outro  lado,  familias  com  pouco  conhecimen¬ 
to  do  processo  inclusivo  tambem  percebem 
de  forma  negativa,  principalmente  em  esco- 
las  com  padrao  social  elevado,  e  relutam,  via 
de  regra,  por  esse  convivio  social,  levando  a 
temores  da  propria  instituigao  de  ensino  por 
uma  indevida  evasao  escolar.  Desta  forma,  a 
escola  deve  se  preparar  para  atender  a  deman- 
da,  enquanto  a  familia  deve  se  constituir  em 
parceira  para  que  a  inclusao  seja  efetivada. 

Alem  da  evasao  escolar,  assiste-se  ao 
fato  adicional  pela  busca  de  outras  escolas, 
tambem  despreparadas  para  a  inclusao,  com 
perpetuagao  dos  desgastes.  Gonstata-se  a  ca- 
rencia  de  resolugoes  conciliadoras  em  bene- 
flcio  do  aprendizado  positivista.  Desta  for¬ 
ma,  ha  necessidade  premente  de  inovagoes 
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educacionais  visando  a  redugao  de  lacunas 
no  enfrentamento  de  dificuldades,  por  meio 
dos  dinamicos  conhecimentos  referentes  as 
neurociencias  da  aprendizagem. 

O  comportamento  e  resultado  da  selegao 
evolucionaria  e  ambiental,  assim  como  da 
interagao  dessas  duas  forgas.  Na  aquisigao, 
conservagao  e  utilizagao  das  informagoes,  o 
sistema  nervoso  trata  e  armazena  por  meio 
das  estruturas  de  memoria  e,  gragas  a  ela,  o 
passado  orienta  a  percepgao  do  presente,  per- 
mitindo  fazer  antecipagoes  e  adaptagoes.  A 
memoria  envolve  nao  so  percepgoes,  agoes  e 
objetivos,  mas  tambem  sentimentos,  imagi- 
nagao  e  trajetoria  do  pensamento.  A  exposigao 
previa  nao  melhora  apenas  a  velocidade  ou  a 
eficacia  do  processamento,  mas  pode  tambem 
modificar  os  sentimentos  sobre  aquilo  que  e 
processado.  Alem  do  elemento  cognitivo  da 
emogao  consciente  envolvendo  o  cortex  ce¬ 
rebral,  dos  sistemas  autonomico,  endocrino  e 
motor  esqueletico,  ha  conexoes  importantes 
com  regioes  subcorticais  do  sistema  nervo¬ 
so,  o  sistema  limbico,  que  se  integram  para 
promover  a  eficiencia  do  comportamento  de 
aprender.  As  estruturas  principais  incluem 
o  cortex  cingulado,  formagao  hipocampal,  a 
amigdala  com  as  conexoes  com  o  hipotala- 
mo  e  o  cortex,  corpo  mamilar  e  pre-frontal.9 
A  Figura  31.1  mostra  a  rede  limbica  interco- 
nectada  de  estruturas  que  controla  a  expres- 


sao  emocional  e  a  representagao  esquematica 
das  principais  conexoes  do  sistema  limbico. 

Os  neuronios  interpretam  os  sinais  dos 
circuitos  sensoriais  (visao,  audigao,  tato)  e, 
organizados  em  redes,  interagem  com  outros 
circuitos  no  cerebro,  influenciando  a  manei- 
ra  de  lidar  com  as  agoes  do  cotidiano.  Frente 
as  vivencias  diarias  no  processo  do  aprendi- 
zado,  a  crianga  mantem  o  funcionamento  de 
redes  neurais  do  cerebro,  integradas  as  in- 
terconexoes  com  o  sistema  cardiovascular, 
sistema  autonomico  e  endocrino,  transmi- 
tindo  modificagoes  relacionadas  as  emogoes, 
insegurangas,  negligencias,  violencias  com  a 
possibilidade  de  concretas  repercussoes  no 
aprendizado,  no  comportamento  e  no  siste¬ 
ma  imunologico. 

Nesse  descritivo,  as  pesquisas  atuais  com 
ressonancia  magnetica  funcional  comprovam 
a  funcionalidade  de  redes  neurais  nas  amig- 
dalas  cerebrais,  no  hipocampo,  no  sistema 
limbico,  no  frontal  e,  mais  especificamente, 
no  pre-frontal.  Diante  de  situagoes  adversas, 
existe  concreta  comprovagao  do  aumento  nos 
niveis  dos  esteroides  e  redugao  da  serotonina; 
em  situagoes  que  revelam  prazer  e  satisfagao, 
comprova-se  o  aumento  de  dopamina  nas  si- 
napses  de  redes  neurais.10 

A  crianga  com  PC  pode  ter  os  recursos 
neurologicos  nao  otimizados  para  a  aprendi¬ 
zagem,  decorrentes  da  propria  condigao  le- 
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Fonte:  Kolb  e  Whishaw.9 
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sional;  no  entanto,  estruturas  integrantes  do 
sistema  de  recompensa  podem  ser  ativadas 
quando  se  executam  atividades  que  causam 
prazer,  levando  a  motivagao  e  a  repetigao  do 
ato.  Tais  estruturas  compreendem  o  cortex 
cingulado,  pre-frontal,  nucleo  acumbente,  fei- 
xe  prosencefalico  medial,  hipotalamo,  amig- 
dala,  area  tegmental  ventral  e  o  hipocampo.9 
Desta  forma,  compensatoriamente,  ela  pode 
responder  com  maior  dinamismo  e  eficacia 
tendo  essas  disposigoes  internas  ativadas, 
organizadas,  reguladas  e  direcionadas  ao  ob- 
jetivo  especifico.  Um  contexto  facilitador  e 
fundamental,  principalmente  tratando-se  da 
crianga  com  alta  frequencia  de  insucessos  no 
meio  academico  e  social. 

Levando-se  em  conta  os  aspectos  acima 
discutidos,  a  crianga  com  diagnostico  confir- 
mado  de  PC  deve,  portanto,  ser  avaliada  por 
profissionais  competentes  em  neurologia  in- 
fantil,  ortopedia,  pediatria,  genetica  medica, 
psicologia,  fonoaudiologia,  pedagogia  e,  em 
fungao  das  anormalidades  constatadas,  nao 
somente  obedecer  a  prioridades,  como  obser- 
var  os  periodos  de  agravos  reincidentes  nas 
diferentes  idades.  Nessa  abordagem,  devem 
ser  valorizadas  as  interferences  no  rendi- 
mento  escolar  procurando  eficiencia  e  efica¬ 
cia  no  desempenho  academico. 

E  importante,  nesse  contexto,  atentar 
para  a  estabilidade  social  e  economica  que 
direciona  e  oportuniza  a  melhora  do  ensino 
em  todos  os  niveis,  favorecendo  nao  somen¬ 
te  o  aprendizado  de  criangas  comprometidas 
neurologicamente,  em  particular  aquelas  com 
PC,  como  as  criangas  normais  convivendo  com 
o  processo  de  inclusao. 

Junto  ao  prejuizo  motor,  sao  encontrados 
fatores  associados,  os  quais  podem,  eventual- 
mente,  ser  de  tal  importancia  que  complicam 
e  dificultam  a  evolugao  do  quadro,  chegando, 
por  vezes,  a  ser  mais  incapacitantes  do  que 
o  prejuizo  motor.11  Entre  os  mais  frequen- 
tes,  sao  encontrados:  deficiencia  mental  (30 
a  40%),  epilepsia  (25  a  41%),  subnormalidade 
visual  e  auditiva,  atraso  na  aquisigao  da  fala, 
disturbio  de  comportamento  e  dificuldades 
escolares.  A  alta  frequencia  de  convulsoes, 
deficiencia  cognitiva  e  perceptual  sugerem 
que  esses  disturbios  tern  origem  comum  ou 
sao  relacionados.12 

Muitos  autores  concordam  que  o  prejui¬ 
zo  da  fungao  cognitiva  esta  diretamente  re- 


lacionado  com  a  gravidade  do  quadro  motor, 
extensao  da  lesao  e  crises  epilepticas.  Hadji- 
panasys  e  colaboradores,13  em  um  estudo  de 
97  criangas  com  PC  e  epilepsia,  constataram 
que  47%  eram  hemipareticas  (PG-H);  27%, 
diplegicas;  e  50%,  tetraplegicas;  71%  tinham 
DM;  e  29%,  inteligencia  preservada.  Piove- 
sana,14  estudando  125  casos  de  PG-H,  cons- 
tatou  45%  com  DM,  38%  com  epilepsia,  11% 
com  deficiencia  visual,  4%  com  deficiencia 
auditiva,  58%  com  atraso  na  fala,  28%  com 
microcefalia,  43%  com  estereognosia  e  15% 
com  movimentos  coreoatetosicos  e  posturas 
distonicas.  Tabaquim,15  em  um  estudo  de  82 
criangas  com  PG-H,  constatou  que  43%  apre- 
sentavam  manifestagoes  epilepticas  e  18%, 
deficiencia  visual.  Neste  estudo,  os  sujeitos 
com  melhores  desempenhos  cognitivos  tive- 
ram  o  local  de  lesao  em  regioes  subcorticais 
em  50%,  sendo  que,  nos  mais  prejudicados,  as 
lesoes  ocorreram  em  areas  corticais  e  corti- 
cossubcorticais  em  37%. 

Devido  as  causas  e  aos  tipos  clinicos  se- 
rem  variados,  o  prognostico  funcional  tam- 
bem  e  incerto.  Evolutivamente,  o  prognostico 
e  considerado  desfavoravel  nos  pacientes  com 
importantes  malformagoes  do  sistema  nervo- 
so  central  e  nas  atrofias  hemisfericas,  sendo 
constado,  com  frequencia,  deficiencia  men¬ 
tal,  epilepsia  e  disturbio  motor  mais  grave. 

A  neuropsicologia  tern  sido  eficiente  na 
definigao  de  diagnosticos,  no  sentido  de  com- 
preender,  de  forma  mais  realista  e  cientlfica, 
as  condigoes  de  criangas  com  alteragoes  no 
seu  desenvolvimento,  dificuldades  e  possi- 
bilidades. 

Acometimentos  cerebrais  sao  responsa- 
veis  pela  perda  da  integridade  do  sistema  ner- 
voso  central  e  promovem  alteragoes  nas  fun- 
goes  corticais  superiores.  O  desenvolvimento 
do  neocortex  humano  envolve  proliferagao  ce- 
lular,  migragao  neuronal,  diferenciagao,  ama- 
durecimento  dos  neuronios  e  dos  vasos  san- 
guineos.  O  entendimento  desse  processo  e  de 
fundamental  importancia  para  a  compreensao 
dos  mecanismos  responsaveis  pelas  diferentes 
alteragoes  neurologicas,  congenitas  ou  adqui- 
ridas.  A  perda  da  integridade  anatomica  e  fun¬ 
cional  do  SNG  compromete  o  individuo  na  ca- 
pacidade  de  aprendizagem,  senao  diretamente, 
em  uma  relagao  de  causa  e  efeito.16,17 

Nao  raro,  a  limitagao  motora  pode  pro- 
vocar  distorgoes  cognitivas  na  comunicagao 
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com  o  meio,  assim  como  dificuldades  na  cons- 
trugao  do  espago  e  suas  relagoes,  refletindo 
prejuizos  no  desenvolvimento  das  fungoes 
corticais  superiores.18  Isto  acontece  porque  a 
crianga  com  PC  pode  levar  muito  mais  tem¬ 
po  que  uma  crianga-controle  para  entender  e 
armazenar  uma  informagao,  particularmente 
naquelas  em  que  nao  sao  realizadas  interven- 
goes  nas  primeiras  etapas  evolutivas.  Quando 
se  ensina  uma  crianga  com  desenvolvimento 
normal  a  adquirir  o  controle  das  necessida- 
des  basicas  de  independence  e  autocuidados, 
e  necessario  prestar  assistencia  durante  al- 
gum  tempo  ate  o  momento  em  que  ela  possa 
faze-lo  sozinha.  O  comportamento  reativo  de 
resistencia  e  cooperagao  pode  ser  observa- 
do  por  meio  dos  movimentos  dos  membros, 
da  cabega  e  do  proprio  tronco.  As  habilida- 
des  corporais  para  o  equilibrio  promovem 
o  ajustamento  de  posturas  desconfortaveis 
enquanto  esta  sendo  manuseada;  porem,  a 
crianga  com  PC  e,  frequentemente,  destitul- 
da  dessa  reagao  comportamental,  tornando- 
-se  passiva  durante  as  atividades,  perdendo  a 
oportunidade  de  realizar  os  ajustamentos  que 
contribuem  para  a  aprendizagem  do  proprio 
esquema  corporal,  das  relagoes  com  o  meio  e 
da  autoconfianga  em  realiza-las.  Alem  disso, 
e  privada  a  oportunidade  de  aprender  por  ten- 
tativas  e  erros  e  por  experimentagoes,  condi- 
goes  estas  essenciais  para  as  aquisigoes  edu- 
cacionais  sistematicas. 

Uma  das  maneiras  de  a  crianga  adquirir 
conhecimento  e  por  meio  da  exploragao  do 
meio,  da  manipulagao  de  objetos,  da  repeti- 
gao  de  agoes  e  do  dominio  do  proprio  corpo. 
A  crianga  com  PC  pode  ficar  mais  limitada 
ao  pensamento  e  menos  limitada  a  execugao 
deste,  perdendo  oportunidades  concretas  de 
viabilizar  ampliagoes  no  seu  repertorio.19 

Alem  das  caracteristicas  proprias  da 
patologia  e  dos  recursos  individuals,  a  pes- 
soa  com  PC  depende  da  exposigao  continua 
a  aprendizagem.  Para  que  a  linguagem  ocor- 
ra,  alguns  fatores  sao  importantes,  tais  como 
a  integridade  do  sistema  nervoso  central  e 
sensorial,  dos  processos  perceptuais,  fatores 
motivacionais  e  estimulagao  ambiental.  Para 
Gazzaniga,10  a  associagao,  a  mielinizagao  e  a 
riqueza  de  redes  neurais  sao  elementos  que 
determinam,  em  parte,  a  evolugao  da  lingua- 
gem  de  forma  especifica  e,  de  maneira  geral, 
a  aprendizagem.  Agravidade  vai  desde  a  mi¬ 


nima  alteragao  de  pronuncia  ou  articulagao 
ate  a  ausencia  de  linguagem. 

Na  linguagem  escrita,  a  recepgao  dos 
simbolos  graficos  podera,  teoricamente,  nao 
representar  dificuldades  para  a  crianga  com 
diagnostico  de  PC;  porem,  como  toda  expres- 
sao  necessita  do  ato  motor,  a  demonstragao  do 
aprendizado  podera  ficar  comprometida.  Des- 
ta  forma,  ha  necessidade  da  revisao  continua 
dos  procedimentos  de  avaliagao  e  ensino,  vi- 
sando  identificar  as  variaveis  envolvidas  nos 
processos  de  aprendizagem. 

Quando  a  crianga  chega  a  idade  pre-esco- 
lar  e  escolar,  a  frequencia  ao  ensino  regular 
ou  especial  dependera  do  grau  de  comprome- 
timento  intelectual,  dos  recursos  motores  e 
do  tipo  de  escola  de  que  ela  dispoe  em  sua 
comunidade.  Adaptagoes  deverao  ser  feitas 
para  garantir  o  maximo  aproveitamento,  uti- 
lizando-se  estrategias  alternativas  de  ajuda, 
metodologia  de  ensino  e  recursos  materials, 
com  enfase  na  utilizagao  funcional  da  comu- 
nicagao,  da  produgao  academica  e  da  intera- 
gao  psicossocial.7 

Para  a  crianga  com  desenvolvimento  nor¬ 
mal,  a  aprendizagem  da  leitura  e  escrita  cons- 
titui  a  segunda  oportunidade  de  comunicagao; 
para  a  crianga  com  PC,  esse  dominio  pode  re¬ 
presentar  uma  das  formas  viaveis  de  se  comu- 
nicar  e  integrar-se.  Entre  a  vontade  de  reali¬ 
zar  e  o  objetivo  a  ser  atingido,  ha  o  obstaculo 
constituido  e  construido  pela  deficiencia.  Os 
meios  acabam  nao  correspondendo  aos  fins, 
culminando  no  fracasso  da  agao.  A  limitagao 
nao  permite  que  a  crianga  realize  plenamente 
sua  intengao,  e  agoes  malogradas  continuas 
enfraquecem  a  motivagao.  Desta  forma,  nao 
se  pode  descartar  a  hipotese  de  que  esse  pre- 
juizo  possa  afetar  o  nivel  da  aprendizagem 
como  um  todo  e,  especificamente,  o  dominio 
da  leitura  e  escrita,  resultando  em  sofrimen- 
to,  pois  ou  nao  consegue  aprender  ou  apren- 
de  em  um  ritmo  muito  mais  lento,  com  custo 
elevado  de  resposta. 

Em  fungao  da  organizagao  perceptomo- 
tora  estar  comprometida,  decorrente  do  siste¬ 
ma  nervoso  motor  lesionado,  as  criangas  com 
PC  em  graus  leves  e  moderados  incorporam 
prontamente  o  significado  que  a  aprendiza¬ 
gem  tern,  especialmente  no  dominio  da  leitura 
e  escrita,  mantendo  frequentemente  um  esta- 
do  continuo  de  ansiedade  frente  a  tarefa,  ao 
ritmo,  ao  conteudo  e  a  abrangencia  proposta 
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no  ensino  regular,  muitas  vezes  incompativeis 
com  a  sua  capacidade  de  realizagao.  Com  re- 
gularidade,  observam-se  comportamentos  ro- 
tuladores  e  estigmatizantes,  com  a  conotagao 
social  que  constitui  a  antecipagao  do  desvio  e 
da  condigao  realizadora,  independentemente 
da  capacidade  especifica  diagnosticada,  di- 
ficultando  o  processo  de  ensino-aprendiza- 
gem.  Um  contexto  facilitador  podera  forne- 
cer  a  aquisigao  de  repertorios  necessarios  e 
possibilitar  sentimentos  de  seguranga,  agao 
e  autonomia. 

Todas  as  criangas  tern  possibilidade  de 
aprender,  em  maior  ou  menor  grau,  e,  quan- 
do  isto  nao  ocorre,  e  necessario  investigar  o 
mais  precocemente  possivel  os  fatores  que 
podem  estar  contribuindo  para  a  dificulda- 
de.  O  diagnostico  precoce  de  um  transtorno 
na  aprendizagem  e  fundamental  para  a  inter- 
vengao  adequada  de  estrategias  e  programas 
educacionais.  No  processo  de  intervengao,  o 
professor  tern  sido  valorizado,  uma  vez  que 
a  crianga  passa  um  periodo  maior  na  escola, 
o  seu  rendimento,  muitas  vezes,  e  o  sinaliza- 
dor  da  capacidade  de  aprender,  e  o  sucesso  ou 
fracasso  contribui  para  testar  a  ineficiencia 
do  preparo  do  professor.  No  entanto,  e  neces- 
saria  a  sua  participagao  no  processo  inicial 
do  diagnostico,  pois  cabe  a  ele  a  identifica- 
gao  da  dificuldade,  dos  recursos  cognitivos 
observados  ao  longo  da  trajetoria  do  aluno, 
dos  aspectos  motivacionais  e  comportamen- 
tais,  alem  da  relagao  estabelecida  do  educan- 
do  com  o  sistema  de  ensino. 

Em  se  tratando  da  crianga  com  lesao 
cerebral,  a  identificagao  de  transtornos  no 
aprendizado  deve  ser  vista  com  criterios,  pois 
a  expressividade  desse  aluno  pode  estar  alte- 
rada,  nao  representando,  com  isto,  a  falta  de 
integridade  na  aquisigao  e  no  processamento 
de  informagoes  necessarias  para  o  aproveita- 
mento  escolar.  Esta  consideragao  pode  evitar 
a  exposigao  de  rotulos  negativos  que  masca- 
ram  a  falta  de  conhecimento  e  eficiencia  no 
manejo  com  a  causa  da  crianga  com  PC.  Ati- 
tudes  assertivas  possibilitam  a  construgao  da 
autoimagem  mais  positiva  de  ambos;  de  um 
lado,  o  aluno  com  limitagoes  de  ordem  motora 
que  criam  impacto  social  e  dificultam  o  exer- 
cicio  da  identidade  com  o  grupo;  de  outro,  o 
professor,  na  maioria  das  vezes,  desprepara- 
do  para  o  enfrentamento  de  situagoes  atipicas 
em  sua  sala  de  aula,  que  requerem  adaptagoes 


estruturais,  fisicas,  curriculares  e  de  relagao 
com  a  crianga  em  questao. 

Alem  dessas  consideragoes,  a  forma  co- 
mo  a  crianga  e  tambem  o  professor  se  perce- 
bem  na  interagao  interfere  decisivamente  no 
sucesso  da  aprendizagem,  pois  situagoes  pra- 
zerosas  ativam  sistemas  de  recompensa  no 
cerebro.  Os  diferentes  padroes  de  conexoes 
de  cada  regiao  cerebral  recebem  sinais  dos 
sentidos,  emitem  para  os  musculos,  monito- 
ram  os  movimentos,  comparam,  antecipam  e 
regulam.10  O  sistema  de  gratificagao,  anteci- 
pando  ou  detectando  a  recompensa,  serve  co- 
mo  estimulo  da  verdadeira  motivagao,  sendo 
responsavel  pelas  representagoes  individuais 
e  ate  coletivas,  pois  dele  depende  os  compor¬ 
tamentos  de  cada  pessoa.  Aimpulsividade,  as 
compulsoes  e  a  depressao  sao  algumas  condi- 
goes  relacionadas  a  disfungao  do  sistema  ce¬ 
rebral  do  mecanismo  de  recompensa,  e,  nao 
raro,  sao  confundidas  como  falta  de  limites 
e  educagao  familiar  inadequada. 

Tabaquim15  realizou  estudo  avaliando  as 
fungoes  corticais  superiores  em  82  criangas 
diagnosticadas  com  PC  e  com  disturbio  de 
aprendizagem.  Com  a  finalidade  de  compre- 
ender  melhor  a  relagao  crianga-escola,  em- 
pregou  um  inventario  escolar  com  os  profes- 
sores.  Um  dos  comportamentos  mais  expres- 
sivos  identificados  na  amostra  foi  relaciona- 
do  a  dispersao  em  sala  de  aula,  o  que  sugeriu 
questoes  relacionadas  ao  desinteresse  pelo 
conteudo,  estrategias  de  ensino  e  barreiras 
individuais  ligadas  as  dificuldades  especifi- 
cas  na  aprendizagem.  Este  aspecto  se  poten- 
cializa  quando  ocorre  com  a  crianga  com  PC. 

Os  programas  de  neurorreabilitagao  pa¬ 
ra  pessoas  afetadas  por  PC  devem  enfatizar 
a  maximizagao  da  fungao,  sem  perder  de  vis¬ 
ta  os  limites  ja  conhecidos,  alem  dos  aspec¬ 
tos  emocionais  e  de  comunicagao  que  nao 
devem  ser  negligenciados,  devendo  ser  tam¬ 
bem  abordados  e  incorporados  a  um  progra- 
ma  que  pretenda  ser  completo.  Gonsiderando 
que  nenhum  especialista  possui  conhecimen¬ 
to  amplo  o  suficiente  para  atender  a  todas  as 
necessidades  do  paciente,  a  abordagem  mul- 
tidisciplinar  demonstra  ser  mais  apropria- 
da  e  eficaz. 

Nao  basta  diagnosticar  e  tratar  criangas 
e  adolescentes  com  PC  e  problemas  de  apren¬ 
dizagem  academica;  e  necessario  propor  e  im- 
plantar  agoes  que  orientem  para  a  melhora  da 
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qualidade  de  vida,  observando  as  diferengas 
simultaneas  de  variaveis  socioeconomicas  e 
culturais.  O  aprendizado  dirigido  a  crianga 
com  PC  em  nosso  pais  se  mantem  subvalori- 
zado  e  negligenciado  pelos  responsaveis  das 
politicas  publicas  em  educagao  e  saude.  E  fa- 
to  corrente  constatagoes  ligadas  as  dificul- 
dades  extremas  no  acesso  aos  tratamentos, 
orientagoes  em  reabilitagao,  escolaridade  e 
profissionalizagao.  Este  fato  e  alarmante  em 
paises  pobres  com  progressiva  erosao  das 
relagoes  familiares,  inevitavel  repercussao 
economica,  comprometimento  no  trabalho, 
desgastes  emocionais  e  conjugais  de  diferen- 
tes  intensidades. 


CONCLUSAO 

Goncluindo,  acrescentar  qualidade  de  vida  aos 
anos  da  infancia,  adolescencia  e  vida  adulta 
constitui  contingente  de  sabedoria  dos  pais, 
dos  responsaveis,  dos  professores  no  sentido 
de  evitar  a  decadencia  silenciosa  da  educagao 
e  do  aprendizado  catastroficamente  compro- 
metido.  A  crianga  aguarda  com  prazer  o  re- 
ferido  aprendizado,  acelerando  espontanea- 
mente  por  meio  da  motivagao  que  amadurece 
e  se  diferencia  progressivamente  em  diregao 
a  qualidade  do  desempenho  geral,  academi- 
co  e  profissional. 
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APRENDIZAGEM  E 


DEFICIENCY  MENTAL 


ARON  DIAMENT 


Os  aspectos  normais  da  aprendizagem 
foram  revistos  na  Parte  I  deste  livro, 
de  modo  que  sao  dispensados  comen- 
tarios  sobre  sua  definigao,  anatomia,  neuro- 
fisiologia,  neuroquimica,  genetica  e  semio- 
logia.  Entretanto,  julga-se  importante  rever 
alguns  conceitos  fundamentais  no  processo 
de  aprendizagem.  Este  engloba  nao  somente 
condicionamentos,  pois  nao  deixa  de  ser  um 
processo  pelo  qual  o  sistema  nervoso  central 
(SNG)  sofre  mudangas  estruturais  e  funcio- 
nais,  como  tambem  sofre  alteragoes  que  Pia¬ 
get  conceituou  como  assimilagao,  permitindo 
a  adaptagao  do  ser  vivo  ao  meio  ambiente.1 

Portanto,  no  processo  de  aprendizagem,  o 
SNG  e  o  orgao  que,  por  meio  dos  sentidos,  per- 
cebe,  analisa,  compreende,  armazena,  elabora 
e  exprime  informagoes.  Evidentemente,  esse 
processo  exige  outras  fungoes,  como  a  aten- 
gao,  as  percepgoes  visual,  auditiva,  tactil-ci- 
nestesica,  alem  de  memorizagao,  planificagao 
e  psicomotricidade.  Esse  processo  de  aprendi¬ 
zagem  difere  daquele  processado  pelo  animal, 
em  que  o  condicionamento  e  predominante, 
adquirido  arbitraria  e  circunstancialmente, 
sem  refletir  planificagao,  previsao  ou  selegao, 
e  pelo  qual  nenhum  animal  transmite  novos 
comportamentos  para  outros  de  sua  especie.2 

No  ser  humano,  a  aprendizagem  e  o  re- 
flexo  da  assimilagao  e  conservagao  do 
conhecimento,  controle  e  transformagao 
do  meio  que  foi  acumulado  pela  humani- 
dade  ao  longo  dos  seculos.2 


A  nogao  de  aprendizagem  envolve,  entao, 
comportamentos  implicitamente  relaciona- 
dos  a  conceitos  psiconeurologicos,  como  es- 
timulos,  condicionamentos,  discriminagoes, 
memoria,  e  que  vai  tambem  depender  do  ni- 
vel  de  cognigao  -  todos  esses  processos  mos- 
tram  maior  ou  menor  dificuldade  de  serem 
implementados. 

Entretanto,  ao  se  referir  a  aprendizagem 
da  pessoa  com  deficiencia  mental,  nao  se  esta 
abordando  somente  a  aprendizagem  escolar, 
como  tambem  deve-se  de  ater  aos  aprendiza- 
dos  das  atividades  da  vida  diaria  (AVDs)  e  das 
atividades  da  vida  pratica  (AVPs). 

Antes  de  abordar  os  problemas  propria- 
mente  ditos  de  aprendizagem  na  pessoa  com 
deficiencia  mental  (DM),  e  importante  recor- 
dar  alguns  fatos  sobre  DM. 

O  conceito  de  deficiencia  mental  e  fun- 
damentado  no  deficit  de  inteligencia,  abran- 
gendo  variadas  causas  pre,  peri  e  pos-natais.3 
Entretanto,  a  variagao  da  inteligencia  entre 
os  componentes  de  uma  populagao  nao  de- 
pende  somente  de  seu  genotipo,  mas  tambem 
das  diferengas  ambientais,  como  se  provou 
pelo  peso  e  altura  dos  individuos.  Por  outro 
lado,  os  estudos  populacionais,  com  base  em 
testes  que  pretendem  medir  a  inteligencia, 
mostraram  que:3 

•  A  distribuigao  e  absolutamente  continua 
ao  longo  de  toda  sua  extensao,  isto  e,  nao 
ha  um  limite  nitido  entre  a  inteligencia 
normal  e  subnormal;  o  limite  tern  de  ser 
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arbitrario.  Tal  conclusao  esta  calcada  jus- 
tamente  na  dificuldade  em  conceituar  in¬ 
teligencia; 

•  A  distribuigao  se  aproxima  muito  da  curva 
dita  normal  (ou  curva  de  Gauss),  com  ligei- 
ro  predominio  dos  valores  muito  baixos.  Tal 
tipo  de  curva  so  e  obtido  quando  o  carater 
depende  de  um  grande  numero  de  fatores, 
cada  qual  de  efeito  reduzido,  combinando- 
-se  ao  acaso  nos  diferentes  individuos. 

Gonclui-se  dai  que  o  componente  geneti- 
co  da  inteligencia  nao  deva  depender  de  um 
unico  par  de  genes,  e  sim,  de  muitos  pares  de 
genes.  Trata-se,  portanto,  de  heranga  polige- 
nica  atuando  em  combinagao  com  diversas 
variaveis  ambientais.3 

Alem  do  componente  genetico,  deve-se  ter 
em  conta  alteragoes  constitucionais  e/ou  mal- 
formagoes,  isto  e,  o  individuo  nasce  com  dis¬ 
turbios  de  etiopatogenia  nao  esclarecida  e  que 
se  expressam  pela  deficiencia  de  formagao  de 
espinhas  dendriticas,  levando  a  insuficiencia 
de  formagao  de  sinapses4  -  o  que  evidente- 
mente  se  expressa  por  DM;  sao  criangas  cujos 
exames  de  imagem  e  bioquimicos  sao  normals. 

Nao  e  facil  definir  ou  conceituar  a  DM.  A 
Associagao  Americana  de  Deficiencia  Mental3 
define-a  como 

[...]  todos  os graus  de  defeito  mental  devi- 
dos  ou  que  levam  a  um  desenvolvimento 
mental  insuficiente,  dando  como  resul- 
tante  que  o  individuo  e  incapaz  de  com- 
petir,  em  termos  de  igualdade ,  com  os 
companheiros  normais,  ou  e  incapaz  de 
cuidar  de  si  mesmo  ou  de  seus  negocios 
com  aprudencia  normal. 

Heber3  adota  a  mesma  definigao,  porem 
citando  que  a  DM  se  refere  ao  funcionamento 
intelectual  geral  abaixo  da  media  que  se  ori- 
gina  no  periodo  de  desenvolvimento,  sendo  as- 
sociado  a  disturbios  de  conduta  adaptativa.  A 
primeira  tentativa  dinamico-social  no  estudo 
da  DM  e  de  Penrose,  que,  em  1934, 3  estabele- 
ceu  um  conceito  que  passou  a  ser  fundamen¬ 
tal:  distinguiu  o  grupo  dos  definitivamente 
deficientes  do  grupo  subcultural ,  muito  mais 
numeroso  e  que  exige  melhor  estudo. 

Portanto,  passou-se  a  medir  a  inteligen¬ 
cia  com  testes  de  nivel  mental  para  se  carac- 
terizar  a  pessoa  com  DM.  Binet  e  Simon  es- 
tabeleceram,  pela  primeira  vez,  o  conceito  de 


quociente  intelectual  (QI)  mediante  provas 
que  relacionavam  a  idade  cronologica  e  a  men¬ 
tal,  introduzindo  os  termos  classicos:3  debeis 
mentais  -  com  QI  de  50  a  75;  imbeds  -  com 
QI  entre  25  e  50;  e  idiotas  -  com  QI  abaixo  de 
25.  Entretanto,  tais  termos,  pelas  conotagoes 
pejorativas,  cairam  em  desuso  e,  em  1968,  a 
Organizagao  Mundial  da  Saude  (OMS)  intro- 
duziu  quatro  niveis  para  a  DM,  que  o  DSM- 
-IV-TR  modificou,  como  segue: 

•  I  -  Profunda:  QI  abaixo  de  20  ou  25; 

•  II  -  Grave:  QI  entre  20  a  25  e  35  a  40; 

•  III  -  Moderada:  QI  entre  35  a  40  e  50  a  55; 

•  IV  -  Leve:  QI  entre  50  a  55  ate  aproxima- 

damente  70. 

A  variagao  de  QI  em  cada  nivel  pode  ser 
de  5  pontos  a  mais  ou  a  menos. 

Entre  os  QIs  71  e  84  (QI  normal  e  entre 
90  e  120),  introduziu-se  o  conceito  de  varia- 
goes  normais  de  inteligencia  (VNIs),  sendo 
que  o  DSM-IV5  ainda  utiliza  o  termo  limitro- 
fes  ou  borderline. 

Testes  mentais  para  se  determinar  o  nivel 
da  pessoa  com  DM  ainda  sao  utilizados,  embora 
se  reconhega  que  o  importante  e  verificar  quais 
as  potencialidades  de  cada  pessoa  com  DM,  e  as- 
sim  determinar  se  ha  possibilidade  de  alfabeti- 
zagao  ou  nao,  e  em  que  nivel;  nao  havendo  essa 
possibilidade,  devem  ser  determinadas  quais  as 
capacidades  que  a  pessoa  com  DM  e  capaz  de 
aprender  e,  claro,  procurar  profissionaliza-la. 
Porem,  nos  casos  de  DM  grave  e  profunda,  po¬ 
de  nao  haver  nem  essa  possibilidade. 

Como  se  processa  o  aprendizado  na  pes¬ 
soa  com  DM?  Naturalmente,  havera  uma 
dependencia  do  grau  de  nivel  intelectual.  A 
nosso  ver,  a  aprendizagem  comega  na  vida 
familiar,  com  a  orientagao  a  ser  ministrada 
a  familia,  ou  aos  cuidadores  da  pessoa  com 
DM,  das  AVDs,  envolvendo  entao  habituagao 
(portanto,  condicionamentos). 

Alem  do  atraso  na  aprendizagem,  a  pes¬ 
soa  com  DM  pode  apresentar  disturbios  da 
aprendizagem?  Fato  questionavel,  pois  Tar- 
nopol6  define  tais  disturbios  em  criangas  que 
nao  apresentam  retardamento  mental  (sic) 
ou  com  "disfungao  cerebral  minima"  (DGM), 
conceito  esse  amplamente  divulgado  entre 
as  decadas  de  1960  e  1980  e  atualmente  em 
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desuso.  Nessa  epoca,  enquanto  os  medicos 
diagnosticavam  DCM,  os  educadores  e  peda- 
gogos  preferiam  se  ater  aos  termos  disturbios 
da  aprendizagem,  deficiencia  educacional  ou 
disturbio  perceptual. 

Na  realidade,  os  disturbios  de  aprendiza¬ 
gem  em  criangas  sem  DM  se  atem  a  dislexia, 
com  ou  sem  disgrafia,  disortografia  e  discal- 
culias.  Tais  disturbios  nao  sao  descritos  na 
pessoa  com  DM;  so  sao  descritos  os  atrasos 
na  aprendizagem  da  leitura  e  escrita,  associa- 
dos  ao  nivel  de  cognigao  da  pessoa  com  DM. 

Para  verificar  os  disturbios  de  aprendi¬ 
zagem  na  pessoa  com  DM,  recorre-se  a  ana- 
lise  de  duas  populagoes  de  pessoas  com  DM: 
a  Associagao  Cruz  Verde  (AGV)  e  a  APAE-SP. 

A  AGV  foi  fundada  em  1958  pelo  mestre 
prof.  Antonio  B.  Lefevre  para  cuidar  de  pa- 
cientes  com  paralisia  cerebral  (PC),  os  quais 
chamou  de  "irrecuperaveis".  Inicialmente, 
era  uma  casa  que  chegou  a  abrigar,  em  cara- 
ter  permanente,  25  pacientes  com  PC.  Com  a 
demanda,  a  AGV  conseguiu  a  doagao  de  um 
terreno  no  qual  se  construiu  um  hospital  pa¬ 
ra  204  leitos  na  decada  de  1970;  em  pouco 
tempo,  o  hospital  se  viu  lotado,  demandando 
a  construgao  de  um  ambulatorio  (que  incluia 
um  gabinete  dentario  completo),  o  que  foi 
conseguido  na  decada  de  1980  (por  doagao  de 
uma  entidade  suiga),  em  um  terreno  ao  lado, 
doado  por  Antonio  Ermirio  de  Morais.  Essa 
nova  construgao  serviu  de  ambulatorio  para 
atender  a  demanda  de  casos  de  PC  de  varios 
tipos  e  de  variadas  idades.7  Aos  poucos,  nessa 
decada,  o  hospital  foi  reformado,  e  passou-se 
a  utilizar  profissionais  da  area  da  saude  para 
cuidar  de  todos  os  aspectos  psiconeuromoto- 
res  dos  pacientes.  A  demanda  no  ambulatorio 
exigiu  a  construgao  de  um  hospital-dia,  a  fim 
de  que  os  pacientes  (a  maioria  de  condigoes 
economicas  insuficientes)  pudessem  passar  o 
dia  no  ambulatorio,  recebendo  duas  terapias 
em  horarios  diferentes,  alem  de  refeigoes, 
cuidados  higienicos,  medicagoes  e  instrugoes 
das  maes  e/ou  cuidadores.  Essa  reforma  do 
ambulatorio  (por  doagao  da  Fundagao  Elijas 
Gliksmanis)  permitiu  a  construgao  de  uma 
piscina  termica  abrigada,  no  intuito  de  intro - 
duzir  hidroterapia,  e  de  um  gabinete  dentario 
adequado,  o  que  permitiu  inclusive  pequenas 
cirurgias  (p.  ex.,  tenotomias). 

A  AGV  dispoe  de  tres  medicos  diaris¬ 
tas  (um  neuropediatra  e  dois  pediatras),  um 


dentista,  10  fisioterapeutas,  dois  terapeutas 
ocupacionais,  quatro  fonoaudiologas,  uma 
psicologa,  dois  assistentes  sociais,  um  nutri- 
cionista,  10  enfermeiras  e  143  auxiliares  de 
enfermagem;  alem  disso,  contratou  sete  me¬ 
dicos  plantonistas,  que  cobrem  as  24  horas 
de  funcionamento  do  Hospital.8 

Na  AGV,  somente  estao  internados  pacien¬ 
tes  com  paralisia  cerebral  grave,  que  nunca 
chegaram  a  andar  e,  na  pratica,  a  maioria  com 
DM  profunda  ou  grave.  Encontrou-se  que  to- 
dos  apresentaram  atraso  no  seu  desenvolvi- 
mento  neuropsicomotor  e  tambem  atraso  e 
disturbios  de  aprendizagem  nas  AVDs.  Fo- 
ram  avaliados  13  pacientes  com  idades  entre 
4  e  49  anos,  sendo  quatro  criangas  entre  4  e 
6  anos,  um  adolescente  com  13  anos  e  oito 
adultos  entre  25  e  49  anos.  Dos  13,  10  estao 
em  atendimento  no  hospital  e  tres  em  ambu¬ 
latorio.  Onze  pacientes  frequentam  a  escola, 
sendo  10  em  escola  especial  e  um  em  escola 
normal.  Nenhum  apresenta  deficit  de  atengao, 
porem  quatro  so  permanecem  atentos  nas  ati- 
vidades  que  lhes  interessam.  Ginco  reconhe- 
cem  numeros,  e  oito  nao  reconhecem,  sendo 
que  apenas  tres  sabem  contar  ate  10.  Sete 
sabem  "maior/menor",  "muito/pouco",  "mais/ 
menos"  e  "um,  varios";  oito  sabem  "em  cima / 
embaixo"  e  "perto";  onze  distinguem  "dia"  e 
"noite";  seis,  "ontem/hoje/amanha";  quatro 
sabem  o  ano  e  estes  mesmos  sabiam  o  dia  da 
semana,  mas  apenas  um  sabia  o  mes.  Seis  re¬ 
conhecem  pelo  menos  as  cores  mais  comuns 
(vermelho,  amarelo,  preto,  azul  e  verde)  e  sete 
nao  reconhecem  nenhuma  cor.  Quanto  a  no- 
gao  espacial,  oito  sabem  "para  o  lado",  "para 
cima"  e  "para  baixo",  seis  reconhecem  "para 
frente"  e  "para  tras"  e  sete  distinguem  "de  pe/ 
deitado".  Todos  os  pacientes  localizaram  o 
estimulo  auditivo,  porem  oito  conseguiram 
distinguir  entre  "rapido"  e  "lento",  sete,  en¬ 
tre  "fraco/forte",  e  um,  "varios".  Doze  identi- 
ficaram  e  discriminaram  as  partes  do  corpo 
em  si  e  no  outro,  sendo  que  apenas  onze  con¬ 
seguiram  nomea-las.  Sete  conseguiram  dife- 
renciar  entre  "grande/pequeno",  mas,  desses 
sete,  cinco  diferenciaram  entre  "curto/com- 
prido",  "alto/baixo",  "curto/grosso".  Quanto  a 
linguagem,  12  se  expressam  pela  linguagem 
oral  e  tres  fazem  uso  de  gestos  para  se  comu- 
nicar;  o  que  nao  se  comunica  oralmente,  o  faz 
com  gestos  e  figuras.  Quanto  a  escrita,  dos 
13,  cinco  reconhecem  e  distinguem  algumas 
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letras,  e  somente  um  sabe  escrever  palavras 
simples;  oito  apresentam  disturbios  articula- 
torios.  Quanto  a  compreensao,  10  apresenta- 
ram  dificuldades  de  compreensao  de  ordens 
complexas  e  todos  conseguiam  compreender 
ordens  simples.* 

Na  APAE-SP,  foi  distribuido  um  questio- 
nario  as  professoras  para  ser  aplicado  aos  204 
alunos  do  Setor  Pedagogico.  Tais  alunos  estao 
divididos  em  tres  grupos,  a  saber:** 

•  Grupo  I:  de  seis  a  nove  anos  ell  meses 
de  idade,  compreendendo  37  alunos,  dos 
quais  32  apresentavam  sindrome  de  Down 
(SD)  (22  do  sexo  masculino  -  M:10  do  se- 
xo  feminino  -  F)  e  cinco,  outras  etiologias 
(em  geral,  a  esclarecer)  (3  M:2  F);  todos  os 
37  apresentaram  dificuldades  de  leitura  e 
escrita;  25  eram  agitados,  dois  eramhipe- 
rativos  e  tres  eram  agressivos; 

•  Grupo  II:  de  10  a  13  anos  ell  meses,  com¬ 
preendendo  62  alunos,  dos  quais  49  com 
SD  (25  M:24  F)  e  13  com  outras  etiologias 
(9  M:4  F).  Todos  apresentaram  dificulda¬ 
des  de  leitura  e  escrita;  17  eram  agitados, 
um  era  hiperativo  e  seis  eram  agressivos; 

•  Grupo  III:  de  14  a  18  anos,  compreendendo 
105  alunos,  dos  quais  76  com  SD  (36  M:40 
F)  e  29  com  outras  etiologias  (20  M:9  F). 
Todos  apresentaram  dificuldades  de  lei¬ 
tura  e  escrita,  dois  eram  hiperativos,  21 
eram  agitados  e  nove  eram  agressivos. 

Em  nenhum  dos  204  alunos  da  APAE-SP 
foi  notada  dislexia,  embora  houvesse  difi¬ 
culdades  no  aprendizado  da  escrita  (disorto- 
grafia).  Quando  se  retornou  a  APAE-SP  para 
eventual  revisao  desses  dados  coletados,  nao 
mais  existia  o  setor  pedagogico;  havia  sido 
desativado,  e  nao  foram  mais  as  professoras 
que  haviam  colaborado  com  o  estudo. 


Pesquisa  realizada  pela  psicologa  Karina 
Fernanda  Thomaz  e  pela  fonoaudiologa  Viviane 
Saladino  Passos,  ambas  da  AGV  e  a  quem  o  autor 
agradece  a  colaboragao. 

Pesquisa  realizada  na  APAE-SP,  no  Setor 
Educacional,  chefiada  pela  pedagoga  Fatima 
Margarida  Amatucci,  auxiliada  pela  equipe  de 
professoras  Valeria  Milhare,  Roseli  Olher,  Ma¬ 
ria  Tereza  Siqueira  G.  Ayuso  e  Maria  das  Gragas 
Buso  -  a  quem  o  autor  agradece  a  colaboragao. 


Atualmente,  e  cada  vez  maior  o  numero 
de  publicagoes  sobre  a  inclusao  social.  Qual 
o  objetivo?  Gonscientizar  os  profissionais  que 
lidam  com  a  pessoa  deficiente  (PD,  qualquer 
que  seja)  e  a  sociedade  a  inclui-la  na  vida  so- 
cietaria  normal.  A  primeira  vez  que  em  minha 
vida  profissional  ouvi  o  termo  "remediagao" 
foi  no  Congresso  Brasileiro  sobre  Deficiencia 
Mental,  realizado  no  Guaruja,  Sao  Paulo,  entre 
28/6  e  2/7/1972.  A  ideia  foi  apresentada  por  al- 
guns  argentinos,  com  o  intuito  de  "normalizar" 
o  individuo  com  DM,  inserindo  sua  educagao 
em  ambientes  pedagogicos  normais.  Entretan- 
to,  so  se  abordava  o  excepcional  com  DM,  nao 
incluindo  a  pessoa  com  PC  e  suas  variedades 
ou  a  pessoa  com  outras  deficiencias.  As  discus- 
soes  sobre  a  "normalizagao"  do  atendimento  a 
PD  sofreu  varias  modificagoes.  Inicialmente, 
com  o  intuito  de  se  fazerem  classes  especiais 
para  a  PD,  depois,  na  agregagao  da  PD  em  sa- 
las  de  aula  normais,  buscando  integragao,  ate  o 
momento  atual,  em  que  se  propoe  a  "inclusao". 

Como  bem  ressaltam  Paula  e  Regen9  sao 
conceitos  diferentes  em  que  a  inclusao  e  uma 
via  de  duas  diregoes,  isto  e,  esclarecer  a  socie¬ 
dade  sobre  a  aceitagao  da  PD  em  todos  os  graus 
da  vida  escolar  e  social  (familiar,  inclusive). 

Entretanto,  em  estudos  recentes  da  Fe- 
deragao  das  APAEs,  foi  apontada  a  coexis- 
tencia  de  tres  modelos  basicos,  oriundos  de 
concepgoes  filosoficas  e  psicopedagogicas  de 
suas  cerca  de  1.700  unidades  congregadas,  a 
saber:  segregacionista/assistencialista,  inte- 
grativo/adaptador  e  inclusivo/transformador. 
Paula  e  Regen9  esclarecem  os  objetivos  de  ca¬ 
da  um  desses  modelos,  como  os  proprios  no- 
mes  ja  sugerem.  O  modelo  ideal,  segundo  elas, 
e  o  ultimo,  em  que  o  "portador  de  deficiencia  e 
um  ser  humano  dotado  de  sentimentos,  emo- 
goes  e  elaboragoes  mentais...". 

Em  sintese,  pode-se  colocar  as  principais 
diferengas  entre  integragao  e  inclusao,  como 
consta  do  Quadro  32.1. 

Opta-se  pela  inclusao  social  sempre  que 
possivel.  Porem,  como  faze-lo  com  os  pacien- 
tes  internados  na  AGV,  a  maioria  com  DM  gra¬ 
ve  ou  profunda,  alem  das  paralisias  espasti- 
cas?  Nessa  entidade,  ha  204  internados  cro- 
nicos,  que  nao  respondem  a  praticamente  ne¬ 
nhum  aprendizado  das  AVDs,  e  muito  menos 
escolar.  Ha  tambem  entidades  que  institucio- 
nalizam  PD  que  apresentam  somente  DM,  mas 
que  sao  incapazes  de  gerir  suas  necessidades 


438  capitulo  32  APRENDIZAGEM  e  deficiency  mental 


QUADRO  32.1  Diferengas  entre  integragao  e  inclusao 

INTEGRAQAO 

INCLUSAO 

Unilateral 

Bilateral 

Conceito  de  deficiencia  no  modelo  clfnico 

Conceito  de  deficiencia  no  modelo  social 

Enfase  na  diferenga/discriminagao 

Positiva  ou  negativa  -  grupos  pretensamente  iguais 

Enfase  na  diversidade  humana  -  enriquecimento 
social 

Deficiencia  centrada  no  indivfduo 

Deficiencia  como  fruto  da  relagao  homem/meio  (visao 
ecologica) 

Predomfnio  de  servigos  especializados 

Insergao  nos  sistemas  sociais  gerais 

Servigos  por  criterios  de  elegibilidade 

Rejeigao  zero 

Nfveis  de  integragao  dependentes  do  grau 
de  deficiencia  -  integragao  parcial 

Insergao  mais  radical,  completa  e  sistematica 

Enfase  no  desenvolvimento  maximo  das  capacidades  e 
habilidades  da  pessoa 

Enfase  na  equiparagao  de  oportunidades 

Desenvolvimento  como  pre-requisito  a  participagao 
social 

Desenvolvimento  simultaneo  ao  processo  de  inclusao 

vitais  e  socioeconomicas.  Alias,  na  publica- 
gao  de  Luftig  e  colaboradores10  sao  revistos 
25  anos  de  inclusao  social  de  adultos  com  DM 
leve  ou  transtornos  da  aprendizagem  (N  =  36, 
dos  quais  21  homens  e  15  mulheres)  e  que,  na 
sua  maioria,  voltaram  a  residir  com  seus  pais, 
pois  nao  apresentavam  condigoes  economicas 
de  sustentabilidade  (problema  de  empregos). 
Mesmo  em  Sao  Paulo,  uma  entidade  como  o 
GIAM  (Centro  Israelita  de  Assistencia  Mul- 
tidisciplinar)  esta  fazendo  uma  tentativa  de 
uma  comunidade  (tipo  kibutz  israelense),  cha- 
mada  de  "Aldeia  da  Esperanga",  na  qual  a  PD 
tern  maxima  liberdade,  trabalhando  na  enti¬ 
dade  ou  na  cidade  proxima  (Caieiras),  inclu¬ 
sive  participando  da  gestao,  mas  que  depende 
de  seus  pais  ou  mantenedores  para  subsistir, 
pois  nao  tern  remuneragao  suficiente.  Entida¬ 
de  semelhante  e  a  Associagao  de  Convivencia 
Novo  Tempo,  tambem  em  Sao  Paulo  (cidade 
de  Aragoiaba  da  Serra),  fundada  ha  18  anos 
pelo  Prof.  Vasco  Fernandes  Dias.  Atualmen- 


te  com  34  residentes,  e  uma  residencia  para 
adultos  com  DM  acima  de  12  anos  de  idade  e 
que  tambem  nao  tern  capacidade  de  aprender 
a  ler  e/ou  escrever.  A  maioria  com  DM  grave  e 
que  no  seu  dia  a  dia  tern  terapia  ocupacional, 
fonoaudiologia,  fisioterapia  (se  necessario), 
hidroterapia  e/ou  hidroginastica  e  equotera- 
pia.  Alem  dessas  atividades,  participam  de 
passeios  pela  cidade  e  seus  arredores. 

CONCLUSAO 

Goncluindo,  pensa-se  que  a  ideia  de  inclusao 
social  e  a  ideal,  porem  deve-se  ter  uma  solu- 
gao  para  a  PD  que  nao  tern  condigoes  de  gerir 
sua  vida,  em  todos  os  seus  aspectos,  quando 
morrem  seus  pais  ou  cuidadores  mais  proxi- 
mos.  E  ainda  necessario  um  grande  traba- 
lho  de  todas  as  entidades  que  lidam  com  a 
PD,  qualquer  que  seja,  para  esclarecimentos 
que  possam  abolir  os  preconceitos  e  tornar  a 
aceitagao  da  PD  na  sociedade  como  um  todo. 


I 
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Atualmente,  sabe-se  que  o  transtorno  do 
espectro  autista  (TEA)  nao  e  urna  do- 
enga  unica,  mas,  sim,  um  disturbio  de 
desenvolvimento  complexo,  que  e  definido 
de  um  ponto  de  vista  comportamental,  que 
apresenta  etiologias  multiplas  e  que  se  ca- 
racteriza  por  graus  variados  de  gravidade.  Na 
manifestagao  clinica  dos  diferentes  quadros, 
observa-se  a  influencia  de  fatores  associados 
que  nao  necessariamente  fazem  parte  das  ca- 
racteristicas  principals  desse  transtorno.  En- 
tre  eles,  cita-se,  como  de  grande  importancia 
para  a  aprendizagem,  a  habilidade  cognitiva. 
Muitas  das  caracteristicas  de  criangas  com 
TEA  sao  um  desafio  para  seus  cuidadores  e 
professores  e  interferem  no  ensino  de  novas 
habilidades  e  comportamentos. 

Os  comportamentos  que  definem  o  TEA 
incluem  deficits  qualitativos  na  interagao  so¬ 
cial  e  comunicagao,  padroes  de  comportamen- 
to  repetitivos,  estereotipados  e  um  repertorio 
restrito  de  interesses  e  atividades. 

As  dificuldades  na  interagao  social  em 
criangas  com  TEA  podem  manifestar-se  co¬ 
mo  isolamento  ou  comportamento  social  im- 
proprio;  pobre  contato  visual;  dificuldade  em 
participar  de  atividades  em  grupo;  indiferenga 
afetiva  ou  demonstragoes  inapropriadas  de  afe- 
to;  e  falta  de  empatia  social  ou  emocional.  Com 
o  passar  dos  anos,  muitos  sintomas  podem  se 
tornar  mais  amenos,  mas  adolescentes  e  adultos 
com  autismo  tern  interpretagoes  equivocadas 
a  respeito  de  como  sao  percebidos  por  outras 
pessoas,  e  o  adulto  autista,  mesmo  com  habili¬ 
dades  cognitivas  adequadas,  tende  a  isolar-se. 

A  comunicagao  pode  apresentar  diferen¬ 
tes  graus  de  dificuldades,  tanto  na  habilidade 


verbal  quanto  na  nao  verbal,  no  compartilha- 
mento  de  informagoes  com  os  outros.  Algu- 
mas  criangas  nao  desenvolvem  habilidades 
de  comunicagao.  Outras  tern  uma  linguagem 
imatura,  caracterizada  por  jargao,  ecolalia, 
reversoes  de  pronome,  prosodia  anormal,  en- 
tonagao  monotona,  etc.  Outras,  ainda,  apre- 
sentam  inabilidade  em  iniciar  ou  manter  uma 
conversa  apropriada.  Os  deficits  de  linguagem 
e  de  comunicagao  persistem  na  vida  adulta,  e 
uma  proporgao  significativa  de  autistas  per- 
manece  nao  verbal.  Alguns  adquirem  habili¬ 
dades  verbais,  mas  apresentam  deficits  per- 
sistentes  em  estabelecer  conversagao  por  falta 
de  reciprocidade.  Uma  caracteristica  e  a  difi¬ 
culdade  em  compreender  o  aspecto  abstrato 
da  comunicagao,  como  sutilezas  de  lingua¬ 
gem,  piadas  ou  sarcasmo,  bem  como  proble- 
mas  para  interpretar  a  linguagem  corporal  e 
as  expressoes  faciais. 

Criangas  com  TEA,  com  seus  padroes  re¬ 
petitivos  e  estereotipados  de  comportamento, 
tern  resistencia  a  mudangas,  insistencia  em 
determinadas  rotinas,  apego  excessivo  a  ob- 
jetos  especlficos  e  fascinio  com  o  movimento 
de  pegas,  principalmente  com  movimentos 
de  rotagao.  Muitas  vezes,  essas  criangas,  que 
parecem  estar  brincando,  preocupam-se  mais 
em  alinhar  ou  manusear  os  brinquedos  do 
que  em  usa-los  para  sua  finalidade  simbolica. 

O  tratamento  das  pessoas  com  TEA,  do 
ponto  de  vista  do  neurodesenvolvimento  e  da 
aprendizagem,  inclui  dois  tipos  de  interven- 
goes:  praticas  de  intervengoes  focadas  e  mo- 
delos  abrangentes  de  tratamento.  Como  defi- 
nidos  por  Boyd  e  colaboradores,1  praticas  de 
intervengoes  focadas  sao  estrategias  especifi- 
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cas  que  sabidamente  melhoram  a  capacidade 
de  aprendizagem  ou  diminuem  comportamen- 
tos  nao  desejaveis,  enquanto  modelos  abran- 
gentes  de  tratamento  sao  aqueles  que  utilizam 
bases  teoricas  multiplas  para  criar  conjuntos 
de  intervengoes  que  empregam  uma  varieda- 
de  de  praticas  focadas,  aplicadas  por  relativa- 
mente  longos  periodos  de  tempo  e  que  abran- 
gem  varias  etapas  do  neurodesenvolvimento. 

Entre  as  praticas  de  intervengao  focada, 
duas  sao  ressaltadas:  intervengoes  fonoau- 
diologicas  e  terapias  comportamentais  (es- 
tas  e  outras  terapias,  tais  como  terapia  ocu- 
pacional  e  musicoterapia,  ja  foram  revisadas 
em  detalhe  em  outros  capitulos  deste  livro). 

IINTERVENQOES 

FO  N  OAU  D I O  LOG  I  CAS 

As  intervengoes  fonoaudiologicas  incluem  o 
uso  de  brinquedos,  da  linguagem  social,  da 
produgao  da  linguagem  e  de  tecnologias  capa- 
zes  de  aumentar  a  capacidade  de  comunicagao. 

As  abordagens  de  tratamento  para  dis- 
turbios  de  comunicagao  no  TEA  mudaram  ao 
longo  dos  anos,  como  resultado  de  varios  fa- 
tores:  aumento  da  compreensao  dos  deficits 
sociocognitivos  subjacentes;  reconhecimen- 
to  dos  diferentes  estilos  de  aprendizagem  de 
criangas  com  TEA;  e  a  valorizagao  do  papel 
da  familia  na  intervengao. 

Alguns  exemplos  de  abordagens  que 
reconhecem  a  necessidade  de  ensinar  com- 
portamentos  verbais  mais  comunicativos 
sao: 

•  Treinamento  de  respostas  cruciais  (PRT, 
do  ingles  pivotal  response  treatment),  uti- 
lizado  para  ensinar  morfemas  gramati- 
cais,  melhorar  a  inteligibilidade  da  fala, 
aumentar  interagoes  sociais  complexas  e 
desenvolver  jogo  simbolico; 

•  Responsive  education  and  prelinguistic 
millieu  (RPMT),  para  ensinar  o  conceito 
de  esperar  a  sua  vez  para  falar  e  melhorar 
a  atengao  conjunta; 

•  Paradigma  de  linguagem  natural  (NLP,  do 
ingles  natural  language  paradigm),  para 
treinar  os  pais  a  aumentar  a  frequencia 
de  verbalizagoes  dos  filhos. 

Programas  com  abordagens  mais  socio- 
pragmaticas  incluem,  entre  outros,  o  modelo 


DIR/ Floortime;  o  Hanen  more  than  word ,  e  o 
SGERTS  (do  ingles  social  comunication ,  emo¬ 
tional  regulation  &  transactional  support), 
que  vem  sendo  utilizado  desde  2006  pela  Ca¬ 
sa  da  Esperanga  em  Fortaleza,  Ceara.  Estudos 
com  essas  abordagens  tern  demonstrado  pro¬ 
gresses  significativos  no  desenvolvimento  ge- 
ral  da  crianga  e  aumento  na  fala  espontanea. 

Criangas  e  adolescentes  com  TEA  com 
baixo  funcionamento  cognitivo  tendem  a 
utilizar  comportamentos  (muitas  vezes  mal- 
-adaptativos)  em  vez  da  fala  para  se  comuni- 
carem.  Aproximadamente  25%  das  pessoas 
com  TEA  com  baixo  funcionamento  cognitivo 
nao  desenvolverao  uma  fala  funcional  duran¬ 
te  a  sua  vida.  Nestes  casos,  devemos  focar  no 
desenvolvimento  da  capacidade  comunicati- 
va,  mesmo  que  nao  haja  uma  capacidade  de 
fala  eficaz.  Duas  intervengoes  que  tendem  a 
ajudar  no  estabelecimento  de  uma  habilidade 
comunicativa  nesses  individuos  sao  a  abor- 
dagem  funcional  da  linguagem  (FCT,  do  in¬ 
gles  functional  communication  training)  e  o 
sistema  de  comunicagao  por  troca  de  figuras 
(PECS,  do  ingles  picture  exchange  communi¬ 
cation  system). 

A  abordagem  funcional  de  linguagem  im- 
plica  identificar  a  mensagem  a  ser  comunica- 
da  por  meio  de  um  comportamento  (muitas 
vezes,  inapropriado)  e  ensinar  uma  substi- 
tuigao  (seja  por  sinais,  figuras,  palavras,  etc.) 
que  permita  transmitir  a  mesma  mensagem 
de  uma  maneira  que  seja  percebida  como  mais 
rapida  e  eficaz,  que  reduza  a  frequencia  do 
comportamento  problematico  e  que  aumente 
a  possibilidade  de  um  reforgo  positivo. 

O  PECS  foi  criado  para  facilitar  o  desen¬ 
volvimento  da  comunicagao  espontanea  em 
individuos  nao  verbais.  E  um  programa  es- 
truturado  que  utiliza  a  troca  de  figuras  para 
estabelecer  a  comunicagao.  A  crianga  e  ensi- 
nada  a  iniciar  a  relagao  com  a  comunicagao  a 
partir  do  ato  de  trocar  uma  figura  pelo  objeto 
desejado.  Inicia-se  o  treinamento  com  o  uso 
de  palavras  isoladas,  ate  chegar  a  construir 
frases  com  varias  palavras.  O  PECS  e  ampla- 
mente  anunciado  como  uma  intervengao  que 
e  eficaz  e  facil  de  implementar,  pois  capitaliza 
o  que  as  criangas  encontram  motivagao.  Esse 
e  um  metodo  altamente  confiavel  de  comuni¬ 
cagao,  mas  que  nem  sempre  leva  ao  desenvol¬ 
vimento  da  linguagem  falada.  No  entanto,  e 
importante  chamar  a  atengao  de  terapeutas 
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e,  principalmente,  familiares  que,  apesar  do 
PEGS  nao  ter  como  objetivo  primario  o  desen- 
volvimento  da  fala,  este  resultado  tem  sido 
descrito,  muitas  vezes,  e  que  todos  os  estu- 
dos  mostram  que  o  PEGS  nao  tem  um  efeito 
negativo  quanto  a  aquisigao  de  linguagem. 

IINTERVENQOES 
COMPORTAMENTAIS 
E  EDUCACIONAIS 

As  intervengoes  comportamentais  e  educacio- 
nais  sao  basicas  no  manejo  de  individuos  com 
transtornos  do  espectro  autista.  Um  grande 
numero  de  metodos  de  intervengao  tem  sido 
identificado,  tais  como  tentativas  discretas 
(do  ingles  discrete  trial  training),  aprendiza- 
do  incidental  (do  ingles  incidental  teaching ), 
historias  sociais  (do  ingles  social  stories),  uso 
de  suporte  visual,  etc.,  mas  um  numero  re- 
lativamente  pequeno  deles  foi  pesquisado  e, 
menor  ainda,  avaliado.  Apesar  de  existir  evi- 
dencia  empirica  para  a  eficacia  de  algumas 
dessas  intervengoes,  muitas  delas  tem  sido 
utilizadas  com  grande  frequencia,  mesmo  na 
ausencia  de  dados  capazes  de  validar  cienti- 
ficamente  sua  eficacia  e  utilidade. 

O  fato  de  que  algumas  dessas  interven¬ 
goes  nao  tiveram  a  sua  eficacia  provada  por 
meio  de  dados  de  pesquisa  nao  significa,  ne- 
cessariamente,  que  sejam  ineficazes,  mas  ape- 
nas  que  a  sua  possivel  eficacia  ainda  nao  foi 
demonstrada  por  metodos  mais  objetivos.  Por 
outro  lado,  existe  um  consenso  a  respeito  da 
utilidade  de  tratamentos  individualizados  e 
intensivos  em  individuos  autistas. 

Os  metodos  de  intervengao  e  tratamen- 
to  podem  ser  subdivididos  em  tres  grandes 
grupos:  aqueles  que  usam  modelos  de  analise 
aplicada  do  comportamento;  os  que  sao  fun- 
damentados  em  teorias  de  desenvolvimento; 
e  aqueles  que  sao  fundamentados  em  teorias 
de  ensino  estruturado. 

A  maioria  das  praticas  identificadas  pe- 
lo  National  Professional  Development  Center 
on  Autism  Spectrum  Disorders  vem  do  campo 
da  analise  aplicada  do  comportamento.  Essa 
terapia,  conhecida  pela  sigla  ABA  (do  ingles 
applied  behavior  analysis),  utiliza  principios 
fundamentals  de  teoria  da  aprendizagem  pa¬ 
ra  melhorar  comportamentos  em  pessoas  sem 
capacidades  socialmente  significativas.  Ele- 
mentos  essenciais  de  analise  experimental  do 


comportamento  foram  descritos  por  Skinner,2 
baseando-se  em  grande  quantidade  de  dados 
de  observagao,  manipulagao  e  analise  de  com¬ 
portamento  animal  e  humano.  Esses  estudos 
levaram  a  hipotese  de  que  o  comportamento 
e  uma  fungao  de  suas  consequencias.  E  dada 
enfase  a  relagao  funcional  entre  comporta¬ 
mento  e  meio  ambiente,  observagao  direta, 
documentagao  mensuravel  de  comportamen¬ 
tos  e  respostas,  bem  como  a  principios  de  re¬ 
forgo.  A  hipotese  primaria  da  ABA  e  de  que, 
se  alguns  dos  elementos  essenciais  descritos 
anteriormente  sao  alterados,  uma  mudanga 
comportamental  pode  ser  obtida.  Tais  mu- 
dangas  podem  determinar  alteragoes  compor¬ 
tamentais  tanto  positivas  quanto  negativas. 
Alteragoes  comportamentais  nos  permitem 
entender  mais  cuidadosamente  as  fungoes 
de  comportamento.  A  aplicagao  de  principios 
de  analise  de  comportamento  nos  permite 
estabelecer  condigoes  que  sejam  propicias  a 
produzir  mudangas  comportamentais  social¬ 
mente  relevantes  em  humanos. 

Para  alguns,  a  hipotese  de  que  o  com¬ 
portamento  humano  possa  ser  controlado  ou 
alterado  da  mesma  maneira  que  o  compor¬ 
tamento  animal  pode  parecer  extremamente 
simplista.  No  entanto,  existem  dados  de  pes¬ 
quisa  e  clinicos  mais  do  que  suficientes  para 
recomendar  a  utilizagao  de  praticas  de  anali¬ 
se  aplicada  de  comportamento  no  tratamen- 
to  de  criangas  autistas.  Nesse  tipo  de  terapia 
comportamental,  o  foco  principal  e  a  conduta 
observada  na  crianga,  que  nos  permite  com- 
preender  como  o  individuo  aprende  um  pa- 
drao  de  comportamento  que  lhe  proporciona 
reforgos  e  que  leva  a  alguma  forma  de  res- 
posta.  Criangas  com  autismo  frequentemente 
conseguem  algum  tipo  de  "resposta"  ou  "refor¬ 
go"  por  meio  de  comportamentos  inadequa- 
dos  (como  comportamentos  autoestimulantes, 
automutilantes,  entre  outros).  Comportamen¬ 
tos  mais  socialmente  apropriados  podem  ser 
"aprendidos"  por  meio  de  principios  de  refor¬ 
go.  Esses,  inicialmente,  devem  ser  oferecidos 
rapida  e  frequentemente,  de  tal  maneira  que 
aumentem  o  "valor"  de  comportamentos  mais 
novos  e  mais  adaptados  socialmente. 

Varios  metodos  terapeuticos  utilizam 
conceitos  de  analise  de  comportamento  apli- 
cado,  incluindo  tentativas  discretas  (DTT, 
do  ingles  discrete  trials),  analise  de  compor¬ 
tamento  verbal  e  treinamento  de  respostas 
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cruciais,  mais  conhecida  pela  sigla  em  ingles 
PRT,  entre  outros. 

0  metodo  de  tentativas  discretas  da  en- 
fase  a  importancia  de  intervengao  intensiva 
utilizando  unidades  discretas  de  aprendiza- 
gem  e  instrugao  sistematica,  uma  pratica  re- 
petitiva  com  programas  para  manutengao  e 
generalizagao.  Esse  tipo  de  intervengao  teve 
sua  eficacia  demonstrada  claramente  em  tra- 
tamento  de  criangas  autistas  a  partir  do  tra- 
balho  de  Ivar  Lovaas,  na  California. 

O  treinamento  de  respostas  cruciais  e 
uma  intervengao  com  base  em  principios  de 
analise  de  comportamento  aplicado  que  iden- 
tifica  certos  comportamentos  "cruciais"  como 
alvo  para  o  tratamento.  Acredita-se  que  mu- 
dangas  positivas  nesses  comportamentos  te- 
riam  um  efeito  multiplicador  em  uma  serie  de 
outros  comportamentos  ou  habilidades,  tais 
como  atengao,  linguagem  e  interagao  social. 
Esse  tipo  de  terapia  foi  criado  visando  a  uma 
integragao  em  atividades  do  dia  a  dia  para 
facilitar  a  generalizagao  e  a  manutengao  de 
mudangas  comportamentais. 

Em  um  estudo  publicado  em  2000,  Cihak 
e  colaboradores3  compararam  ganhos  de  QI, 
linguagem,  comportamento  e  comportamento 
adaptativo  em  criangas  com  idades  entre  18 
e  42  meses,  que  receberam  30  horas  por  se- 
mana  de  ABA  versus  5  horas  por  semana  de 
ABA  (aplicadas  pelos  pais)  e  um  grupo  con- 
trole  de  criangas  em  classes  especiais.  Os  re- 
sultados  nao  foram  tao  promissores  quantos 
os  encontrados  no  estudo  original  ou  no  es¬ 
tudo  de  seguimento.  No  entanto,  as  criangas 
que  receberam  tratamento  de  maior  intensi- 
dade  tiveram  um  resultado  melhor  em  QI  e 
linguagem,  quando  comparadas  com  o  gru¬ 
po  que  recebeu  intervengoes  de  mais  baixa 
intensidade  (aplicadas  pelos  pais).  Por  outro 
lado,  nao  foram  observadas  diferengas  entre 
os  dois  grupos  em  relagao  a  comportamentos 
problematicos  ou  a  comportamentos  adapta- 
tivos.  Luiselli  e  colaboradores4  confirmaram 
que  a  intensidade  das  intervengoes  estava 
associada  com  diferengas  no  nivel  de  melho- 
ra,  mas  chamaram  a  atengao  para  o  fato  de 
que  as  criangas  (entre  2,6  e  3,9  anos  de  idade) 
que  estavam  recebendo  servigos  com  maior 
duragao  tinham  atingido  os  maiores  ganhos. 

Um  grande  numero  de  estudos  tern  sido  pu¬ 
blicado  com  foco  em  outros  aspectos  das  estra- 
tegias  de  intervengao  comportamental.  Pais  po- 


dem  ser  ensinados  com  sucesso  a  implementar 
programas  de  tratamento  a  domicilio  tanto  em 
autistas  com  ate  tres  anos  de  idade,  quanto  em 
pre-escolares,  com  melhoras  demonstradas  em 
comunicagao  e  atengao  conjunta,  bem  como  com 
diminuigao  em  comportamentos  inadequados. 

Bastante  distintos  das  intervengoes  com¬ 
portamentais  tradicionais,  os  metodos  foca- 
dos  mais  no  desenvolvimento  se  concentram 
no  processo  fundamental  de  desenvolvimento, 
tais  como  referenda  social  e  autopredilegao, 
e  serviriam  como  base  para  um  crescimento 
emocional,  social  e  cognitivo.  Os  metodos  mais 
conhecidos  que  utilizam  as  teorias  do  desen¬ 
volvimento  sao  o  floortime  e  o  de  interven¬ 
goes  de  desenvolvimento  de  relagoes  (RDI,  do 
ingles  relationship  development  intervention). 

Floortime ,  que  foi  desenvolvido  por 
Greenspan,5  utiliza  o  modelo  no  qual  os  pais 
ou  os  terapeutas  tentam  seguir  o  que  a  crianga 
esta  fazendo  e,  a  partir  dai,  desenvolver  prin¬ 
cipios  para  melhorar  habilidades  sociais,  de 
comunicagao  e  emocionais.  Greenspan5  acre- 
dita  que  criangas  autistas  teriam  um  deficit 
de  processamento  que  interferiria  na  conexao 
entre  afeto  e  intengao  e  que  afetaria  habili¬ 
dades  de  planejamento  motor,  processamento 
auditivo  e  capacidade  de  linguagem.  Habili¬ 
dades  basicas,  que  sao  trabalhadas  intensa- 
mente,  incluem  atengao  e  intensidade  afeti- 
va;  comunicagao  gestual,  comunicagao  social 
e  resolugao  de  problemas;  uso  simbolico  de 
ideias;  e  uso  logico  e  abstrato  de  ideias.  Ha 
um  extenso  componente  de  trabalho  em  casa 
nesse  tipo  de  programa,  no  qual  os  pais  par¬ 
ticipant  de  "brincadeiras"  e  interagoes  com  a 
crianga  por  um  periodo  de  3  a  5  horas  por  dia. 

O  programa  RDI,  tambem  criado  por 
Greenspan  e  Wilder,6  pode  ser  considerado 
mais  como  um  modelo  abrangente  de  trata¬ 
mento  do  que  uma  terapia  focada.  E  um  ti¬ 
po  de  tratamento  que  trabalha  com  os  pais, 
baseando-se  em  pesquisas  do  desenvolvi¬ 
mento  socioemocional  de  criangas  normais. 
Esse  metodo  parte  do  principio  de  que  crian¬ 
gas  autistas  teriam  disfungoes  nas  conexoes 
limbico-pre-frontais  que  afetariam  sua  ha- 
bilidade  de  compartilhar  experiences  e  fle- 
xibilizar  a  capacidade  de  pensar.  Ambos  os 
tipos  de  tratamentos,  floortime  e  RDI,  tern 
sido  amplamente  utilizados  tanto  como  com- 
plemento  a  terapia  comportamental  mais 
tradicional  quanto  isoladamente.  Em  um  es- 
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tudo  de  avaliagao  de  modelos  de  tratamento 
abrangentes,  o  RDI  teve  escores  elevados 
nos  quesitos  operacionalidade,  resultados 
e  fidelidade  de  implementagao,  mas  nunca 
foi  replicado  independentemente,  apesar  do 
grande  numero  de  terapeutas  que  aplica  esse 
metodo  sob  supervisao  (por  video)  de  alguns 
dos  seus  criadores. 

Entre  os  modelos  que  utilizam  principios 
de  ensino  estruturado,  o  mais  conhecido  talvez 
seja  o  TEAGGH  (do  ingles  treatment  and  edu¬ 
cation  of  autistic  and  related  comunication- 
-handicapped  children),  criado  por  Schopler  e 
colaboradores  na  Carolina  do  Norte,  nos  Esta- 
dos  Unidos.  Tal  programa  e  responsavel  pelo 
servigo  de  avaliagao,  intervengao  e  coordena- 
gao  de  suporte  em  nivel  estadual  na  Carolina 
do  Norte.  Gombina  estrategias  cognitivas  e 
comportamentais,  com  enfase  em  procedimen- 
tos  com  base  em  reforgo  para  modificagao  de 
comportamento  e  em  intervengoes  para  deficit 
de  habilidades  que  possam  estar  subjacentes  a 
comportamentos  inapropriados.  Esse  progra¬ 
ma  parte  do  principio  de  que  criangas  com  au¬ 
tismo  tern  uma  interagao  diferente  de  criangas 
tipicas  e  que  o  entendimento  dessas  diferen- 
gas  proporciona  a  criagao  de  programas  para 
melhorar  o  seu  potencial  de  aprendizagem.  O 
programa  tenta  enfocar  as  capacidades  visuo- 
perceptivas  de  criangas  com  autismo  e  tern  um 
papel  importante  no  desenvolvimento  de  me- 
didas  diagnosticas  que  usam  metodos  de  inte- 
gragao,  bem  como  na  proliferagao  dos  sistemas 
visuais  para  essa  populagao  especial.  No  artigo 
de  revisao  de  Boyd  e  colaboradores,1  esse  me¬ 
todo  recebeu  escores  elevados  em  criterios  de 
operacionalidade,  fidelidade,  replicagao  e  re¬ 
sultados,  mas  um  escore  baixo  em  termos  da 
qualidade  de  estudos  publicados  em  revistas 
" peer-reviewed ". 

MODELOS  ABRANGENTES 
DE  TRATAMENTO 

Modelos  abrangentes  de  tratamento  (MAT) 
sao  aqueles  que  empregam  bases  teoricas 
multiplas  para  criarem  conjuntos  de  inter¬ 
vengoes  que  se  utilizam  de  uma  variedade  de 
praticas  focadas,  aplicadas  por  relativamente 
longos  periodos  de  tempo  (>  um  ano)  e  que 
abrangem  varias  etapas  do  neurodesenvol- 
vimento.  Em  2010,  Body  e  colaboradores1  re- 


visaram  30  MATs  que  diferiam  grandemen- 
te  nao  somente  em  termos  conceituais,  mas 
tambem  em  relagao  a  qualidade  e  ao  suporte 
empirico  desses  modelos.  Desse  grupo  de  30 
MATs,  somente  cinco  eram  bem  documenta- 
dos,  tinham  sido  replicados  e  demonstravam 
alguma  evidencia  de  eficacia  (escore  de  4  ou 
5  em  quatro  ou  mais  quesitos): 

•  ESDM  (early  start  Denver  model); 

•  LEAP  ( learning  experiences  alternative 
program  for  preschoolers); 

•  Lovaas  Institute; 

•  May  Institute; 

•  PGDI  ( Princeton  Child  Development  Ins¬ 
titute) 

Outros  MATs  nao  atingiram  os  resultados 
acima,  mas  tinham  escores  elevados  em  al¬ 
guns  criterios,  entre  eles  DIR,  PRT,  SGERTS, 
TEAGGH  e  CARD. 

Alguns  modelos  abrangentes  de  trata¬ 
mento  obtiveram  escores  baixos  em  todos  os 
quesitos,  entre  eles  Higashi,  Eden,  Summit, 
Lancaster,  Hanen  e  Son  Rise. 

Em  2010,  Boyd  e  colaboradores1  revisa- 
ram  cinco  MATs  com  foco  em  criangas  com 
ate  tres  anos  de  idade:  GTS  (children's  toddler 
school);  PDT  ( project  data  for  toddlers),  ESIP 
(early  social  interaction  project),  Walden  To¬ 
ddler  Program  e  ESDM  (early  start  Denver 
model).  Estudos  sobre  a  eficacia  desses  mo¬ 
delos  em  criangas  de  menos  de  tres  anos  ain- 
da  estao  em  andamento. 

EDUCAQAO  E  APRENDIZAGEM 

Fixsen,  Blase,  Horner  e  Sugai,7  em  2009,  afir- 
maram  que 

[...]  praticas  baseadas  em  evidencias  de- 
vem  ser  cuidadosamente  selecionadas 
para  atender  as  necessidades  do  aluno  e 
devem  ser  implement adas  com  o  objeti- 
vo  de  se  atingir  o  beneficio  educacional. 

E  necessario  identificar  objetivos  de  cur- 
to  e  longo  prazo,  o  que  permitira  a  escolha 
das  estrategias  de  ensino  mais  adequadas.  A 
seguir,  devem-se  integrar  essas  estrategias 
de  forma  sistematica  para  permitir  a  elabo- 
ragao  de  uma  programagao  diaria  abrangen- 
te  para  o  aluno. 
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Varios  estudos  recentes  tem  confirmado 
a  eficacia  de  estrategias  multissensoriais  na 
aprendizagem  de  criangas  com  TEA.  Em  urna 
metanalise  de  11  estudos,  Chiang  e  Lin,8  em 
2007,  sugeriram  uma  abordagem  multissen- 
sorial  que  incluisse  instrugoes  multimidia, 
figuras,  cartoes  de  memoria  em  combinagao 
com  treinamento  em  "discrete  trials"  e  ins¬ 
trugao  direta. 

Modelos  mais  eficazes  de  aprendizagem, 
tais  como  o  IBET  (do  ingles  integrated  beha¬ 
vior  experimental  teaching)  incluem  conteu- 
dos  abrangendo  varias  areas  tematicas  de 
uma  maneira  integrada  para  que  os  alunos 
aprendam  concomitantemente  mais  de  uma 
habilidade;  instrugao  sistematica  e  estrutu- 
rada  de  acordo  com  principios  comportamen- 
tais;  solicitagoes  e  pistas  devem  estar  embu- 
tidas  no  processo  de  aprendizagem  para  ga- 
rantir  o  sucesso  do  aluno;  instrugao  multis- 
sensorial  para  facilitar  o  processamento  de 
informagoes;  e  aprendizagem  de  novas  infor¬ 
magoes  baseada  em  experiences  pessoais  e 
situagoes  da  vida  real. 

CARACTERISTICAS 
DAS  DIFICULDADES 
DE  LEITURA  EM  TEA 

Alunos  com  TEA  de  "alto  funcionamento"  (ca- 
pacidade  cognitiva  normal  ou  elevada)  apre- 
sentam,  quase  sem  excegao,  deficits  de  com¬ 
preensao  de  leitura.  Por  outro  lado,  as  habi- 
lidades  basicas  de  leitura  e  decodificagao  pa- 
recem  estar  intactas  nesse  subgrupo.  Duran¬ 
te  os  primeiros  anos  escolares,  esses  alunos 
podem  demonstrar  habilidades  de  leitura  tao 
boas  quanto  criangas  tipicas  da  mesma  ida- 
de.  No  entanto,  na  medida  em  que  o  foco  do 
ensino  da  leitura  desloca-se  para  a  compre¬ 
ensao  e  torna-se  menos  explicito,  comegam  a 
apresentar  dificuldades. 

A  tendencia  de  se  concentrar  em  detalhes 
fora  de  contexto,  a  incapacidade  de  assumir 
a  perspectiva  de  outra  pessoa  e  a  dificulda- 
de  de  organizar  e  processar  informagoes  pa¬ 
ra  prever  resultados  sao  fatores  que  contri- 
buempara  essas  dificuldades.  Problemas  com 
a  supressao  de  informagoes  irrelevantes  no 
dominio  verbal  da  memoria  de  trabalho  sao 
preditivos  de  deficits  na  compreensao  da  lei¬ 
tura  nessas  criangas. 


E  de  suma  importancia  que  os  professores 
entendam  as  causas  subjacentes  dos  deficits 
em  compreensao  de  leitura,  porque,  eventual- 
mente,  afetarao  todas  as  areas  de  conteudo 
academico.  A  utilizagao  de  pares  tipicos,  co¬ 
mo  tutores,  em  combinagao  com  suportes  vi- 
suais  e  programas  interativos,  aumentam  a 
compreensao  da  leitura  e  a  capacidade  de  ge- 
rar  e  responder  perguntas  durante  a  leitura. 

DESENVOLVIMENTO  DA  ESCRITA 

Intervengoes  que  tratam  deficits  especificos 
na  linguagem  escrita  em  pessoas  com  TEA 
de  alto  funcionamento  ainda  nao  foram  in- 
vestigadas  conscientemente.  Tecnologias  de 
comunicagao  aumentativa  e  programas  de 
reconhecimento  de  voz  poderao  diminuir  ou 
remover  as  barreiras  que  os  deficits  de  cali- 
grafia  possam  apresentar  no  desenvolvimen- 
to  de  habilidades  de  escrita  e  de  composigao. 

O  desenvolvimento  de  estrategias  de  au- 
torregulagao  (SRSD,  do  ingles  self-regulated 
strategy  development ),  isoladamente  ou  em 
associagao  com  videomodelagem,  levaram 
estudantes  com  TEA  de  alto  funcionamento  a 
produzir  historias  com  estruturas  mais  com- 
plexas  e  detalhadas. 

APRENDIZADO  DE  MATEMATICA 

A  maioria  dos  alunos  com  TEA  de  alto  fun¬ 
cionamento  tem  habilidades  matematicas 
medias  e  pode  ter  um  desempenho  tao  bom 
quanto  seus  colegas  neurotipicos,  pelo  me¬ 
nos  nos  primeiros  anos  de  escola.  No  entan¬ 
to,  deficits  na  compreensao  de  leitura  podem 
ter  um  impacto  negativo  sobre  o  desempenho 
matematico.  As  habilidades  computacionais 
parecem  estar  intactas. 

Nao  existem  estudos  empiricos  relativos 
ao  ensino  de  matematica  eficaz  para  alunos 
com  TEA. 

ICONCLUSOES  SOBRE 

INTERVENQOES  EDUCATIVAS 

A  maioria  das  pesquisas  sobre  intervengoes 
educativas  foram  realizadas  com  criangas  e 
existe  uma  falta  de  conhecimento  a  respei- 
to  de  intervengoes  educativas  possivelmen- 
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te  mais  eficazes  para  adolescentes  e  adultos 
jovens  com  TEA.  Para  criangas  e  jovens  com 
TEA  de  baixa  capacidade  cognitiva,  interven- 
goes  comportamentais  (DTT  e  ABA)  devem 
ser  utilizadas  em  conjunto  com  programas 
educacionais  para  motivar  o  aluno,  desen- 
volver  capacidades  e  promover  os  melhores 
resultados,  levando-se  em  conta  as  limita- 
goes  de  cada  um. 

Existe  um  forte  consenso  de  que  nenhu- 
ma  intervengao  educativa  sera  eficaz  para 
todas  as  criangas  e  adolescentes  com  TEA, 
e  que  aquelas  que  nao  demonstrarem  pro- 
gresso  com  uma  intervengao  em  particular 
podem  se  beneficiar  com  a  utilizagao  de  me- 
todos  distintos. 

I  A  UTILIZAQAO  DE 

TECNOLOGIAS  ASSISTIDAS 
PARA  ALU  NOS  COM  TEA 

Historicamente,  o  uso  das  tecnologias  assis- 
tidas  para  os  individuos  com  TEA  foi  mais 
frequentemente  implementado  nas  areas  de 
sistemas  de  representagao  visual,  suportes 
para  comunicagao  e  instrugao  assistida  por 
computador. 

Tecnologias  assistidas  oferecem  uma  for¬ 
ma  de  ensino  e  engajamento  que  capitaliza  os 
pontos  fortes  e  as  preferences  dos  alunos  com 
TEA.  Estudos  recentes  tern  demonstrado  que 
esses  alunos  parecem  preferir  o  uso  de  com- 
putadores  em  comparagao  com  metodos  de 
instrugao  tradicionais. 

APRENDIZAGEM 
BASEADA  EM  VIDEO 

Em  geral,  aprendizagem  por  video  inclui  va- 
rias  tecnicas:  videomodelagem  (VM),  video- 
automodelagem  (VSM,  do  ingles  video  self- 
- modeling )  e  videomodelagem  por  ponto  de 
vista  proprio  (POV,  do  ingles  point- of -view 
video  modeling). 

Videomodelagem  e  uma  tecnica  que  en- 
volve  a  demonstragao  de  comportamentos 
desejados  por  meio  da  representagao  do  corn- 
portamento  por  video;  VSM  e  uma  aplicagao 
de  VM  em  que  o  individuo  aprende  imitando 
clipes  de  video  que  mostram  o  proprio  de- 
sempenho  bem-sucedido  de  comportamentos 
orientados;  e  POV  e  o  processo  de  filmagem 


de  elementos  do  contexto,  do  ambiente  ou  de 
uma  atividade  a  partir  da  perspectiva  ou  do 
ponto  de  vista  visual  do  individuo  que  preci- 
sa  adquirir  as  respostas-alvo. 

Diversos  estudos  sugerem  que  a  instru¬ 
gao  baseada  em  video  e  eficaz  para  o  ensi¬ 
no  de  habilidades  funcionais  de  uma  forma 
consistente,  sem  a  necessidade  de  aulas  re- 
petitivas.  Professores  podem  criar  modelos 
permanentes  de  intervengao,  economizando 
tempo  e  recursos. 

Bellini  e  Akullian,9  em  2007,  realizaram 
uma  metanalise  de  intervengoes  utilizando 
VM  e  VSM  para  criangas  e  adolescentes  com 
TEA,  revisando  23  estudos  (de  1987  a  2005) 
com  um  total  de  73  participantes.  Eles  indi- 
caram  que  VM  e  VSM  sao  estrategias  de  in¬ 
tervengao  eficazes  para  melhorar  habilidades 
de  comunicagao  social,  comportamentos  e  ha¬ 
bilidades  funcionais  na  populagao  estudada. 
Resultados  similares  foram  obtidos  em  2010 
por  Shukla-Mehta  e  colaboradores10  em  uma 
revisao  de  26  estudos  sobre  ensino  baseado 
em  video  (VM,  VSM,  e  POV)  com  individuos 
com  TEA  ao  longo  das  ultimas  tres  decadas. 
Seus  resultados,  assim  como  os  de  Bellini  e 
Akullian,  demonstram  a  eficacia  da  instru¬ 
gao  baseada  em  video  para  criangas  e  adoles¬ 
centes  com  TEA. 

Alguns  estudos  mostram  a  eficacia  do  uso 
de  tablets  com  a  intengao  de  automonitoriza- 
gao.  Chiak  e  colaboradores,3  verificaram  que 
o  uso  de  um  tablet  melhorou  o  engajamento  do 
aluno  dentro  da  sala  de  aula.  As  implicagoes 
desses  estudos  sugerem  beneficios  tanto  pa¬ 
ra  os  professores  quanto  para  os  alunos  com 
TEA,  tais  como:  os  estudantes  que  usam  tec- 
nologia  portatil  podem  operar  de  uma  forma 
mais  produtiva  e  independente;  a  necessidade 
da  presenga  fisica  e  da  atengao  do  professor  a 
todo  o  momento  pode  ser  substituida  por  um 
metodo  socialmente  valido  de  aprendizagem 
e  que  permite  uma  maior  participagao  em  to- 
dos  os  locais  da  escola. 

INSTRUQAO  ASSISTIDA 
POR  COMPUTADOR  (CAI) 

Individuos  com  TEA  tern  uma  afinidade  na¬ 
tural  com  computadores.  Instrugao  assistida 
por  computador  (CAI,  do  ingles  computer  as¬ 
sisted  instruction)  e  uma  intervengao  eficaz 
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para  alunos  com  TEA  em  uma  variedade  de 
situagoes,  tais  como  aquisigao  de  vocabulario 
e  identificagao  de  palavras;  melhoria  das  com- 
petencias  comportamentais,  das  habilidades 
sociais  e  do  reconhecimento  de  expressoes  fa¬ 
cials.  Essa  categoria  de  intervengao  mostrou 
respostas  no  ambiente  escolar  na  faixa  etaria 
dos  quatro  anos  ate  a  idade  adulta. 

E  extremamente  importante  chamar  a 
atengao  que  professores  relatam  uma  forma- 
gao  insuficiente  no  uso  de  tecnologias  assis- 
tidas.  Professores  nao  preparados  para  o  uso 
de  tecnologia,  em  geral,  nao  utilizam  essas 


tecnologias  com  seus  alunos.  E  extremamen¬ 
te  importante  que  professores,  terapeutas  e 
outros  profissionais  de  saude  sejam  treinados 
para  utiliza-las. 

CONCLUSAO 

Ao  finalizar,  reafirmo  que  a  crianga  autista, 
sem  duvida,  e  capaz  de  aprender,  cada  uma  a 
sua  maneira,  desde  que  receba  um  programa 
individualizado  de  intervengoes  intensivas. 
Tais  condutas  devem  ser  uniformes  na  esco- 
la,  no  lar  e  na  sociedade. 
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APRENDIZAGEM  E 
PROBLEMAS  EMOCIONAIS 


MARIA  HELENA  MARIANTE  FERREIRA 


Sempre  houve  a  concepgao  de  que  a  emo¬ 
gao  exercia  importante  papel  nos  pro- 
cessos  cognitivos  e  na  aprendizagem, 
mas  so  recentemente  a  natureza  dos  proces- 
sos  organicos  subjacentes  a  esta  integragao 
comegou  a  ser  desvendada.  Com  o  advento 
da  neurociencia,  da  neuropsicodinamica  e  da 
neuropsicanalise,  surge  a  tentativa  de  unifi- 
cagao  dos  conceitos  mente  e  cerebro  em  uma 
entidade  unica. 

Os  neurocientistas  cunharam  o  conceito 
MENTECEREBRO  (em  maiusculas)  tentando 
enfrentar  o  problema  da  dissociagao  das  duas 
estruturas,  como  "corpo/psique".  Nesta  nova 
perspectiva,  surge  a  nogao  de  que  afetos  sao 
muito  primitivos,  igualmente  presentes  em 
todo  o  mamifero,  e  nao  e  a  racionalidade  que 
comanda  a  vida  mental.1,2 

Ao  investigar  as  redes  neuronais  arcai- 
cas  dos  afetos  primitivos,  situadas  bem  abai- 
xo  do  cortex  cerebral,  estrutura  recente  no 
primata,  descobriu-se  que  o  neocortex,  res- 
ponsavel  pela  cultura  e  pela  civilizagao,  nao 
opera  sem  o  alicerce  afetivo  da  nossa  men¬ 
te  ancestral.  A  fungao  da  emogao  na  apren¬ 
dizagem  passa  a  ser  encarada  como  um  fe- 
nomeno  estrutural  interno  e  nao  como  um 
complicador  externo:  a  genese  estruturada, 
adequada  ou  inadequadamente,  que  permeia 
o  desenvolvimento  "cognitivo-afetivo  ou  ra- 
cional-afetivo". 

A  maturagao  depende  da  dotagao  geneti- 
ca,  e  influenciada  pelo  ambiente  e  se  ancora 
na  experiencia  social,3,4  e  agora  sabe-se  da 


importancia  da  epigenetica*  e  da  ecogenetica.** 
Emogao  e  cognigao,  vistos  como  um  sistema 
integrado,  tern  um  importante  papel  nas  to- 
madas  de  decisoes.5,7 

A  ontogenia  do  sistema  cerebral  e  mais 
esclarecida  e  embasada  e  nao  se  contrapoe  as 
teorias  de  autores  psicanaliticos,  tais  como 
Freud,8  Mayes,9  Antonacopoulou  e  Gabriel,10 
Schore4  e  Green.11 

E  a  mae  quern  percebe  e  modula  a  ex- 
pressao  nao  verbal  e  afetiva  dos  estados  do 
bebe.  Ela  sintoniza,  conforma  e  organiza  as 
capacidades  emergentes  do  bebe  por  meio  de 
momentos  de  satisfagao  e  frustragao  apro- 


*  Epigenetica  e  definida  como  o  estudo  de  mu- 
dangas  celulares  herdadas  na  expressao  genetica 
que  nao  se  devem  a  mudangas  no  DNA.  Descreve 
as  alteragoes  estaveis  e  persistentes  no  potencial 
transcricional  de  uma  celula.  Mecanismos  geneti- 
cos  por  si  so  nao  podem  explicar  como  alguns  tra- 
gos  celulares  sao  propagados.  A  epigenetica  revela 
agora  uma  base  molecular  mostrando  como  outras 
informagoes  herdadas,  que  nao  a  da  sequencia  do 
DNA,  podem  influenciar  a  fungao  do  gene.12 

**  O  termo  ecogenetica,  usado  pela  primeira  vez 
por  Brewers,  e  o  ramo  da  genetica  que  estuda  a 
variabilidade  das  respostas  individuais,  genetica- 
mente  determinadas,  a  agentes  ambientais  (produ- 
tos  alimentares,  poluentes,  toxicos  produzidos  por 
fungos,  bem  como  agentes  fisicos  quimicos  e  infec- 
ciosos)  procurando  identificar  suas  razoes  e  conse- 
quencias  desta  variabilidade  perante  um  mesmo 
agente.  As  diferengas  interindividuais  sao  de vidas 
aos  polimorfos  geneticos  e  agentes  mutantes  ra- 


TRANSTORNOS  DA  APRENDIZAGEM  451 


priados,  promovendo  internalizagoes  modu- 
ladoras  da  interagao.4'9,11'14"18 

Na  pesquisa  sobre  o  desenvolvimento, 
duas  linhas  se  destacam: 

1 .  As  interagoes  afetivas  do  bebe  com  seu  am- 
biente,  que  influenciam  a  maturagao  pos- 
-natal  das  estruturas  cerebrais  e  regulam 
o  funcionamento  socioemocional  futuro;4 

2.  Periodos  criticos,  fases  predeterminadas 
de  desenvolvimento  maximo  da  matura¬ 
gao  de  um  organismo,  suscetiveis  a  tipos 
especificos  de  experiencias  e  estimulos19 
se  sobrepoem  no  tempo  as  crises  evolu- 
tivas  encaradas  por  psicanalistas  como 
fases  emocionais  revolucionarias  do  de¬ 
senvolvimento  precoce. 

Ghega-se  entao  a  uma  atualizagao  no  con- 
ceito  de  desenvolvimento  que  se  constitui  em 
um  padrao  progressivo  de  organizagao,  de- 
sorganizagao,  reorganizagao  e  estruturagao 
progressiva  longitudinal,  entremeado  de  cri¬ 
ses  indispensaveis,  que  orientam  uma  maior 
complexidade,  estabilidade  e  adaptabilida- 
de,  ou  difusoes  e  fixagoes  em  um  individuo.9 

O  desenvolvimento  se  escalona  em  dis- 
tintas  etapas: 

1 .  Origem:  um  sistema  basico  do  qual  se  er- 
guem  e  progridem  diversas  fases; 

2.  Tragos  e  estados:  estruturados  a  partir 
de  configuragoes  especiais  da  experi¬ 
ence  biossocial; 

3.  Configuragao:  em  um  momento  espe¬ 
cial  de  ascendencia,  para  formar  um  to- 
do  operante; 

4.  Sequencia:  processa  cada  aspecto  ate  al- 
cangar  um  momento  critico  e  decisivo; 

5.  Grise:  instala  uma  mudanga  radical; 

6.  Identidade:  resultado  das  experiencias 
pessoais  a  cada  estagio  ultrapassado. 

I  UMA  PALAVRA  SOBRE  A 
ARQUEOLOGIA  DA  MENTE 
SEGUNDO  PANKSEPP 

Panksepp,1'2  neurocientista,  desenvolve  o 
conceito  Mentecerebro,  fundamental  para  a 
compreensao  da  integragao  afeto-cognigao, 
ou  seja,  aprendizagem. 

O  autor  postula  uma  caracterizagao  tripla 
do  sistema  nervoso,  de  acordo  com  a  filogene- 


tica.  Um  cerebro  reptil,  um  cerebro  mamifero 
e  um  cerebro  neomamifero,  como  explicitam 
as  Figuras  34.1  a  34.3: 

1.  Neomamifero  -  conhecimento  declara¬ 
tive:  informagao  proposicional  sobre  o 
mundo; 

2.  Mamifero  antigo  -  conhecimento  afe- 
tivo:  sentimentos  subjetivos,  respostas 
emocionais  ao  mundo,  em  interagao  com 
os  valores  instintivos  e  motivacionais; 

3.  Reptil  -  conhecimento  inato  comporta- 
mental:  agao,  instintos,  habitos  relacio- 
nados  a  sobrevivencia. 

Os  afetos  primitivos,  no  cerebro  reptil, 
sao  a  plataforma  de  decolagem  da  diversi- 
ficagao  evolucionaria,  nucleo  central  da  vi- 
da  mental,  trazendo  a  programagao  basica 
da  MENTECEREBRO.  Acionam  mudangas 
fisiologicas  que  dao  forma  aos  pensamen- 
tos,  elaboram  a  memoria  e  desencadeiam  a 
aprendizagem.20 

Panksepp2  define,  na  base  do  MENTECE¬ 
REBRO,  os  sete  afetos  primitivos: 

•  Busca/desejo:  questionamento  explora- 
torio  persistente.  Aproximagao  e  enga- 
jamento  no  mundo.  Apoia  outras  emo- 
goes.  Quando  unida  ao  medo,  leva  a  fuga 
e  evitagao; 

•  Raiva:  impulsiona  a  agao  contra  objetos 
com  potencial  de  ofensa; 

•  Medo:  sentimento  negativo  do  qual  se  quer 
escapar.  Envolve  tensao  no  corpo  e  congela- 
mento  com  niveis  minimos  de  arousal*  e  fuga 
quando  aumenta  de  intensidade; 

•  Sexualidade:  comportamento  de  corte  e 
urgente  necessidade  de  ligagao  ao  corpo 
do  companheiro.  Provoca  satisfagao  e  so 
se  sacia  quando  chega  ao  objetivo  final. 
Envolve  craving**  e  pode  ser  tanto  um  es- 
tressor  negativo  quanto  uma  das  fontes 
de  amor; 

•  Guidado:  envolve  pessoas  amadas  com 
atividades  de  carinho  e  ternura.  Promo- 


Arousal  e  um  estado  psico-fisiologico,  cuja 
fungao  e  manter  o  organismo  em  vigilia,  reativo 
aos  estimulos  e  pronto  para  agao.21 

Ansia  desesperada  e  urgente  por  alguma 
coisa. 
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Neocortex 

(neomarrnfero) 

Mamffero  antigo 


Figura  34.1 

Caracterizagao  do  sistema  nervoso. 

Fonte:  Panksepp.1’2 

ve  satisfagao  pessoal  e  e  um  dos  compo- 
nentes  do  amor; 

•  Panico/dor:  ansiedade  de  separagao,  pro¬ 
funda  ferida  psiquica  e  experiencia  psi- 
cologica  de  dor  sem  causa  fisica  obvia. 
Favorece  o  vinculo  afetivo; 


•  Brinquedo:  animagao,  leveza  de  movimen- 
tos.  Os  participantes  se  atigam  e  zombam 
uns  dos  outros,  em  padroes  alternativos  - 
fonte  de  amizades. 

ICARACTERIZAQAO 
DA  APRENDIZAGEM 

A  discriminagao  entre  a  presenga  de  um  defi¬ 
cit  na  aprendizagem,  ligada  ou  nao  a  um  con- 
flito  evolutivo  normal  ou  patologico,  ou  a  uma 
condigao  ja  cristalizada,  e  problematical2  O 
conceito  unificado  MENTECEREBRO  nos  per- 
mite  entender  que  esse  intrincado  nao  pode 
ser  dissociado.  Ha  uma  configuragao  estru- 
tural  caracteristica  do  desenvolvimento  pes¬ 
soal,  alterada  ou  nao,  a  considerar. 

Garacterizar  uma  aprendizagem  em  re- 
lagao  as  condigoes  potenciais  de  um  indivi- 
duo,  por  meio  de  testes  psicologicos,  objetivos 
ou  projetivos,  fornece  uma  ideia  mais  ampla 
da  historia  da  construgao  da  inteligencia  de 
uma  pessoa  e  da  evolugao  de  sua  "personali- 
dade"  cognitiva.  O  rumo  assumido  pode  es- 
tar  aquem  ou  alem  do  potencial.  Estimulagao 
inadequada,  tanto  excessiva  quanto  escassa, 
pode  afetar  o  processo,  mas  isto  nao  satisfaz 


Figura  34.2 

Representagao  esquematica  do  conceito  MENTECEREBRO. 


Fonte:  Panksepp.2 
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GERAQAO  “CIRCULAR”  DE  DUAS  VIAS 


Descendente 

Regulagao 

cognitiva 


Descendente 

Respostas 

condicionadas 


Processo  terciario 

Cognigoes  amplamente  neocorticais 

tAscendente 

Influences  em 
ruminagoes  e  pensamentos 

O  Processo  secundario 

Aprendizagem  amplamente  Ifmbico  superior 


tAscendente 

Aprendizagem  e  desenvolvimento 


Processo  primario 

Emogoes  afetos  brutos 
profundamente  subcorticais 


HIERARQUIAS  CEREBROMENTE  EMBUTIDAS 


Figura  34.3 

Hierarquia  causal  ascendente  e  descendente  que  opera  em  cada  sistema  emocional  primitivo  cerebral. 


como  explicagao  unica.  O  centro  do  problema 
esta  na  qualidade  das  relagoes  com  as  pessoas 
e  com  o  mundo. 

A  Figura  34.4  auxilia  na  compreensao  da 
MENTECEREBRO  de  uma  crianga  normal  en- 
quanto  a  Figura  34.5  apresenta  uma  repre- 
sentaqao  esquematica  das  diferentes  redes 
neuronais  em  agao,  da  medula  ao  encefalo. 


Na  sequencia,  a  Figura  34.6  mostra  as 
areas  ligadas  a  emogao  e  motivagao.  Os  exa- 
mes  de  imagem  realizados  com  criangas  vlti- 
mas  de  traumas  demonstram  a  agao  de  viven- 
cias  afetivas  negativas  na  MENTECEREBRO 
(Figuras  34.7  e  34.8),  e  um  esquema  (Figura 
34.9)  mostra  as  redes  de  processamento  alte- 
radas  em  consequencia  de  maus  tratos. 


Figura  34.4 

Vista  medial  do  cerebro  humano  (hemisferio  direito)  evidenciando  algumas  das  suas  principals  regioes. 

DMPFC,  cortex  pre-frontal  dorsomedial;  SACC,  cortex  cingulado  anterossuperior;  VMPFC,  cortex  pre-frontal  ventromedial; 

PACC,  cortex  cingulado  anterior  perigenual;  MOPFC,  cortex  orbito-pre-frontal  medial;  CC,  corpo  caloso;  MT,  talamo  medial;  Hyp, 
hipotalamo;  VTA,  area  tegmental  ventral;  R  glandula  pineal;  Sc,  colfculo  superior;  Ic,  coliculo  inferior;  PAG,  substancia  cinzenta 
periaquedutal;  Ra,  nucleo  dorsal  da  rafe;  LC,  locus  ceruleo;  NTS,  nucleo  do  trato  solitario;  Cb,  cerebelo. 

Fonte:  Panksepp.2 
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Figura  34.5 

(A)  Representagao  esquematica  das  diferentes 
redes  neuronais  em  agao,  da  medula  ao 
encefalo. 

Fonte:  Martin.23 


MEMORIA 

A  aprendizagem  expande  e  elabora  nossas 
habilidades  potenciais  inatas  em  um  sistema 
circular,  dependendo  basicamente  de  fungoes 
especificas,  como  a  percepgao,  a  atengao,  a  mo- 
tivagao,  o  interesse,  a  representagao  e  a  forma- 
gao  de  simbolos.  Mas  um  conceito-chave  pa¬ 
ra  entender  a  aprendizagem  e  o  da  memoria. 

Pode-se  definir  memoria  como  a  re¬ 
presentagao  neural  da  informagao  a  qual  a  pes- 
soa  foi  previamente  exposta,  reativada  para  o 
uso  no  presente24  (Figura  34.10). 


A  memoria  e  composta  por  complexas 
redes  que  representam  necessidades  e  emo- 
goes  do  organismo  e  nao  por  simples  cadeia 
estimulo-resposta.  Varias  cadeias  neurais  se 
tornam  imersas  em  cadeias  maiores  que  re¬ 
presentam  as  preocupagoes  biopsicologicas 
primarias  do  organismo.  Esta  visao  global  da 
MENTECEREBRO  e  essencial  para  entender 
as  aprendizagens  e  memorias  significativas 
para  cada  um  e  a  capacidade  de  antecipar 
eventos  no  contexto  da  nossa  memoria  auto- 
biografica  sentimental. 

A  memoria  de  longo  prazo  se  estrutura 
como  explicita  ou  declarativa  (semantica  e 
episodical,  ou  implicita  ou  nao  declarativa 
( priming ,  procedural  e  emocional). 

A  memoria  explicita  ou  declarativa  envol- 
ve  a  recuperagao  consciente  da  experiencia 
previa  de  fatos  e  eventos.  A  memoria  seman¬ 
tica  e  uma  rede  de  associagoes  nutrida  pelo 
conhecimento  do  mundo  concreto-sensorial, 
abstrato-verbal,  visuoespacial  e  pela  infor¬ 
magao  pessoal  e  objetiva  nao  experimentada. 

Na  memoria  episodica,  sao  reexperimen- 
tados  e  evocados  eventos  passados,  e  ha  em- 
parelhamentos  de  percepgoes  do  estado  do 
self  com  acontecimentos  concorrentemente 
percebidos  no  mundo  externo. 24,25  Sao  as  me¬ 
morias  reconstruidas:  o  reviver  de  um  evento 
como  experiencia  combinada  em  seus  tragos 
pelo  senso  de  seZ/historico  autobiografico.28 

A  memoria  procedural  envolve  aspectos 
da  experiencia  nao  processados  conscien- 
temente.  Norteia  a  aprendizagem  de  habi¬ 
lidades  motoras,  percepto-motoras  ou  ideo- 
motoras.  Depende  de  pratica  lenta,  sendo 
resistente  ao  esquecimento. 24,29  Armazena 
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Figura  34.6 

Identificagao  de  areas  ligadas  a  emogao  e  a  motivagao  (lilas  claro)  e  de  areas  ligadas  as  fungoes 
executivas,  memoria  de  trabalho,  inibigao  e  atengao  (lilas  escuro). 


Fonte:  Hart  e  Rubia.26 
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Figura  34.7 

A  neuroimagem  mostra  o  local  da  diminuigao  das  redes  neuronais  ascendentes  complexas,  da  massa 
cinzenta,  fruto  de  lesao  em  casos  de  violencia  contra  a  crianga. 

Fonte:Edmiston.27 


Figura  34.8 

Neuroimagem  de  regioes  atingidas  em  consequencia  de  maus  tratos  mostrando  diminuigao  da  massa 
cinzenta  de  acordo  com  o  tipo  de  violencia:  a)  fisica,  b)  negligencia,  c)  emocional. 
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Fronto  limbica: 

processamento  da  emogao/motivagao 


Fronto  estriada: 

memoria  operante,  inibigao,  atengao 


Figura  34.9 

Esquema  de  redes  de  processamento  alteradas  em  consequencia  de  maus  tratos. 

Fonte:  Adaptada  de  Hart  e  Rubia.26 
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RECONSOLIDAQAO 

(reorganizagao,  novo  contexto  emocional) 


Figura  34.10 

Fluxo  da  memoria. 


habitos  em  sequencias  motoras  aprendidas 
emocionalmente.2 

Na  memoria  implicita,  priming  (impres- 
sao),  forma-se  o  molde  que  facilita  a  identi- 
ficagao  posterior.  Permite  o  reconhecimento 
a  partir  de  fragmentos  e  altera  julgamentos 
e  preferencias. 

Importante  para  a  aprendizagem,  o  sis- 
tema  dos  neuronios  em  espelho  (SNE)  e  o  for- 
mador  da  empatia,  da  intersubjetividade  e  da 
moralidade.  O  SNE  dispara  automaticamente 
quando  se  observa  agao  do  outro  ou  quando 
se  executa  agao  similar.  O  que  ativa  o  SNE  e 
a  interagao  entre  o  agent e  e  o  objeto,  em  agao, 
com  um  proposito.  0  observador  retem  dentro 
de  si  os  recursos  que  o  capacita  para  a  imita- 
gao  e  realizagao  da  mesma  tarefa.30 

E  o  SNE  que  embasa  a  integragao  social, 
pois  codifica  e  possibilita  a  outra  pessoa,  por 
meio  da  mimica,  a  entender  o  que  a  primeira 
experimenta.  E  a  base  da  empatia  do  conhe- 
cimento  intuitivo  do  outro,  envolve  o  apren- 
der  a  fazer  por  meio  da  observagao. 

0  conceito  de  memoria  operante  ou  de 
trabalho  vem  sendo  estudado  como  fungao 
cognitiva  superior,  relacionada  ao  QI.31  E  o 
conjunto  de  fungoes  cognitivas,  reconheci¬ 
mento  da  linguagem,  processamento  de  infor- 
magao  visuoespacial,  atengao  e  coordenagao 
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do  processo  cognitivo.32  Interconecta  e  pro- 
cessa  informagao  armazenada  no  contexto 
emocional.  O  numero  de  informagoes  por  ela 
utilizado  nao  varia  muito,  mas  sim  a  comple- 
xidade  de  cada  uma.  E  um  tipo  de  incorpo- 
ragao  completamente  interna,  sob  a  agao  do 
arousal  emocional.  Em  suma,  o  maestro  que 
rege  a  orquestra. 

A  memoria  emocional,  aprendizagem 
condicionada,  inclui  mudangas  viscerais  re- 
fletidas  nas  emogoes,  codificadas  no  sistema 
nervoso  autonomo  e  forma  uma  representa- 
gao  separada  do  detalhe  factual  dos  eventos.25 

So  ha  evocagao  de  um  evento  passado 
quando  o  sistema  episodico  esta  envolvido 
na  codificagao.  A  repressao  acontece  quan¬ 
do  a  codificagao  nao  se  da  de  modo  episodi¬ 
co,  e  as  memorias  tomam  forma  de  habitos  e 
crengas  (semantica  e  procedural)  em  vez  de 
serem  explicitas.  O  estresse  e  a  imaturidade 
sao  condigoes  que  impedem  a  identificagao 
episodica.  Na  imaturidade,  existe  a  confa- 
bulagao,  a  incapacidade  de  avaliar  o  tempo, 
a  dificuldade  de  discriminar  memorias  e  nao 
memorias,  sonhos  e  pensamentos  diurnos.24 

Associagao  e  consolidagao  amadurecem. 
Este  processo  inicia  com  um  mecanismo  pri- 
mitivo  (processo  primario),  imune  a  contra- 
digao,  ausencia  de  situagao  tempo  e  se  carac- 
teriza  pela  substituigao  da  realidade  externa 
pela  realidade  psiquica.24 

Ja  no  processo  secundario,  a  memoria  de 
longo  prazo  e  organizada  e  conectada  incons- 
cientemente,  sendo  a  racionalidade  e  a  veracida- 
de  caracteristicas  colocadas  em  adendo  no  pro¬ 
cesso  de  recuperagao  da  memoria  consciente. 

A  memoria  na  infancia,  antes  dos  2  anos, 
nao  e  episodica.  Ha  uma  ausencia  de  pressen- 
timento,  tornando  o  mundo  da  crianga  impre- 
visivel.  Da  mesma  forma,  a  codificagao  ima- 
tura  impede  a  recuperagao  do  material  pos- 
teriormente.  Quando  o  cerebro  infantil  atinge 
a  condigao  de  funcionamento  adulto,  nao  re- 
cupera  lembrangas  que  foram  codificadas  em 
outro  sistema.  Esse  e  o  processo  subjacente  a 
amnesia  infantil  e  a  repressao.24 

A  consolidagao  envolve  organizagao,  com 
o  arquivamento  do  desejado  e  o  descarte  do 
indesejado,  podendo  ser  este  processo  passivo 
(esquecimento)  ou  ativo  (repressao). 

O  armazenamento  da  memoria  e  um  pro¬ 
cesso  dinamico  continuado,  submetido  tanto 
a  consolidagao  quanto  a  reconsolidagao.2,33,34 


Ao  se  usar  a  memoria,  pode-se  reverter 
para  um  modo  de  processamento  ativo  de  re- 
modelagem  e  reconsolidagao  diversa  da  origi¬ 
nal  em  fungao  do  novo  contexto  emocional.2 

EMOQAO 

Segundo  Dolan,35  emogao  e  um  estado  fisiopsi- 
cologico  complexo  que  sinaliza  a  presenga  de 
um  valor,  ou  seja,  a  consideragao  sobre  um 
acontecimento  ser  desejavel  ou  nao.  Manifes- 
ta-se  por  padroes  comportamentais  estereoti- 
pados  de  expressoes  faciais,  atitudes  e  arousal 
autonomico.  E  pouco  suscetivel  a  nossa  inten- 
gao  e  acionada  antes  e,  em  geral,  em  oposigao 
a  nossa  razao  deliberada.  O  processamento 
do  estimulo  emocional  ocorre  antes  da  agao 
da  atengao  seletiva,  em  um  estagio  pre-aten- 
cional  sensibilizado  da  detecgao  do  estimulo. 

Muito  da  aprendizagem  se  da  sem  a  ajuda 
do  neocortex.  Memoria  emocional  e  a  aqui- 
sigao  de  uma  resposta  afetiva  a  uma  experi- 
encia  previamente  neutra  e  a  retengao  dessa 
resposta  no  tempo,  suscitada  muitas  vezes 
por  gatilho  inconsciente. 

A  emogao  envolve  a  memoria  na  medida 
em  que  lida  com  a  aprendizagem  da  conse- 
quencia  das  agoes,  a  qual  forma  o  juizo  nor- 
mativo. 

Sentimentos  sao  representagoes  men- 
tais  de  mudangas  fisiologicas,  consequencias 
do  processamento  das  emogoes.  Reforgam  o 
processo  emocional  e  interferem  nas  toma- 
das  de  decisoes  e  na  interagao  social.  A  res¬ 
posta  emocional  e  rapida,  automatica  e  este- 
reotipada,  envolve  percepgao  e  julgamento  e 
contrasta  com  a  caracteristica  moduladora 
do  sentimento,  que  se  conecta  a  experiencia 
e  a  expressao. 

O  processamento  do  estimulo  emocional 
continua  na  ausencia  da  atengao  e  facilita  a 
memoria  no  processo  de  codificagao  e  recu¬ 
peragao.  A  influencia  na  razao  se  da  via  jul¬ 
gamento  perceptivo,  processado  pela  emo¬ 
gao,  antecipado  e  controlado  pelo  sentimento. 

De  acordo  com  Lvy36  e  Schultheiss  e  cola- 
boradores,37  (2005),  a  motivagao  envolve  pro- 
cessos  mentais  elementares  que  decodificam 
o  valor  emocional  de  um  estimulo  endogeno 
ou  exogeno.  Rege  a  sua  integragao  na  elabo- 
ragao,  no  controle  e  na  execugao  de  compor- 
tamentos  homeostaticos  de  bem-estar  e  so- 
brevivencia. 
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IMECANISMO  INTERATIVO: 
EMOQAO  <->  APRENDIZAGEM 

A  eficiencia  de  um  bebe  esta  ligada  a  sua 
capacidade  de  responder  e  corresponder 
as  demandas  intrapsiquicas  e  do  estimulo 
ambiental.  E  a  integragao  de  capacidades 
adaptativas,  desenvolvendo  pericia  e  com- 
petencia.  Esse  processo  de  regulagao  orga- 
niza  respostas  cada  vez  mais  elaboradas 
a  variagao  de  estimulos.38  A  desregulagao 
ocorre  quando  se  instalam  respostas  exa- 
geradas,  mudas,  inapropriadas  ou  estereo- 
tipadas.  Surge  o  sentimento  de  incompeten- 
cia  e  desamparo. 

A  integragao  se  processa  por  meio  de 
eventos  de  transigao,  ou  seja,  uma  reorganiza- 
gao  no  organismo,  que  mantem  uma  variagao 
no  seu  padrao  de  funcionamento.38 

Existe  uma  interagao  dinamica  entre  a 
configuragao  familiar  de  um  individuo  e  seu 
funcionamento  intelectual.  Trad38  cita  o  mo- 
delo  da  confluencia  para  tentar  explicar  o 
impacto  das  variaveis  ambientais  e  a  dotagao 
biologica.  Assim,  o  funcionamento  intelectual, 
medido  por  escores  de  QI,  e  largamente  de- 
pendente  da  dotagao  genetica  da  crianga,  mas 
esta  muito  sujeito  a  configuragoes  e  influen- 
cias  familiares.  Existe  uma  variabilidade  do 
individuo  no  tempo,  que  McCall39  chamou  de 
"variagao  ambiental  intrafamiliar  nao  com- 
partilhada". 

A  disfungao  na  configuragao  cognitivo- 
-afetiva  da  aprendizagem  e,  em  geral,  resul- 
tante  de  trauma  e  estresse  ou  se  estrutura  a 
partir  de  duas  linhas  evolutivas: 

•  Dificuldades  na  resolugao  do  narcisismo 
primario; 

•  Dificuldades  na  resolugao  da  onipoten- 
cia  infantil  e  aquisigao  do  sentido  de  rea¬ 
lidade. 

O  narcisismo  primario,  segundo  Laplan- 
che,40  e  um  estado  precoce  em  que  a  crianga 
investe  toda  a  sua  libido  em  si  mesma.  Narci¬ 
sismo  secundario  e  um  retorno  ao  ego  da  libi¬ 
do  retirada  dos  seus  investimentos  externos. 
De  acordo  com  Freud,  no  narcisismo  prima¬ 
rio,  a  crianga  toma  a  si  mesmo  como  objeto  de 
amor  antes  de  escolher  pessoas.  Esse  estagio 
corresponde  a  crenga  da  crianga  na  onipoten- 
cia  de  seus  pensamentos. 


Na  resolugao  do  narcisismo  infantil,  e 
muito  importante  a  qualidade  do  vinculo  e  a 
condugao  da  mae  para  a  aquisigao  da  empa- 
tia  e  da  intersubjetividade. 

Empatia,  segundo  Aurelio  Buarque  de 
Holanda  Ferreira,41  e  a  tendencia  para  sentir 
o  que  sentiria  caso  se  estivesse  na  situagao 
e  circunstancias  experimentadas  por  outra 
pessoa.  Hoffman42  considera  que  empatia  e  a 
resposta  afetiva  mais  apropriada  a  situagao 
do  outro  do  que  a  nossa  propria.  A  capacidade 
empatica  requer,  no  individuo,  a  habilidade 
de  mapear  os  sentimentos  dos  outros  dentro 
do  seu  sistema  nervoso,  evento  relacionado 
com  os  neuronios  em  espelho. 

Intersubjetividade  e  a  capacidade  de  com- 
preender  que  o  outro  possui  uma  mente  dife- 
rente  da  nossa,  e  com  ele  se  pode  compartilhar 
pensamentos  a  partir  de  codificagao  previa. 
As  primeiras  manifestagoes  de  intersubjeti¬ 
vidade  nos  bebes  surgidas  a  partir  da  sinto- 
nia  materna  sao  os  gestos,  especialmente  os 
de  apontar.43 

Na  resolugao  da  onipotencia,  a  coloca- 
gao  dos  limites  e  o  incentivo  ao  progresso  do 
autocontrole  sao  situagoes  fundamentals  no 
manejo  do  narcisismo. 

A  cada  etapa  do  desenvolvimento,  a  estru¬ 
tura  cognitiva  se  desenvolve  ou  e  bloqueada. 

IINTERAQAO  ENTRE  EMOQAO 
E  APRENDIZAGEM  NO  CURSO 
DO  DESENVOLVIMENTO 

FASE  ORAL 

Aprimeira  fase  do  desenvolvimento,  enfatiza- 
da  por  Freud  em  1905  em  seus  aspectos  orais, 
envolve  toda  a  capacidade  ligada  a  incorpora- 
gao:  sensibilidade  tatil,  respiratoria  e  cines- 
tesica.44  A  comunicagao  pre-verbal  e  regida, 
segundo  Schore,3  pelo  hemisferio  direito.  Sua 
contribuigao  para  o  desenvolvimento  e  o  es- 
tabelecimento  da  regulagao  e  ajuste  do  limiar 
de  processamento  de  estimulos. 

A  aprendizagem,  ancorada  na  mae,  apro- 
veita  a  postura  prona  do  bebe,  estimula  a  capa¬ 
cidade  de  fazer  contato,  reconhecer  e  fazer-se 
conhecido,  adaptando  a  estimulagao  dos  or- 
gaos  de  visao,  audigao,  gustagao  e  pele.  A  crise 
enfrentada  e  de  aquisigao  da  confianga  basica 
versus  desconfianga.  Com  isto,  se  estabelece  o 
pilar  da  aproximagao  ou  isolamento. 14,15 
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De  0  aos  3  meses  de  idade,  ocorre  a  aqui- 
sigao  da  homeostase,  ajuste  de  limiares  para 
o  processamento  de  estimulos  externos  ou  in- 
ternos.  O  bebe,  ativo,  indiferenciado,  comega 
a  sua  regulagao  e  formagao  do  interesse  pelo 
ambiente.45 

Ao  sugar,  recebe  e  aceita  o  que  lhe  e  for- 
necido  e  aprende  a  estimular  e  achar  alguem 
no  mundo  para  lhe  atender,  e  ao  olhar  e  ouvir, 
desenvolve  a  capacidade  de  aceitar  o  estlmulo 
que  chega,  sem  habituagao  excessiva,  isola- 
mento  ou  evitagao.  Apele  condiciona  o  prazer 
do  contato  e  os  limites  do  self  flsico  46  A  ma- 
nipulagao  materna  e  o  filtro  que  faz  dos  esti¬ 
mulos  do  ambiente  capacitam-no  a  processa- 
-los  e  organiza-los,  modulando  a  atengao.  O 
bebe  ajustado  obtem  prazer  em  olhar,  aceita 
uma  voz  calmante,  o  toque  tranquilo.  Usa  as 
vias  sensoriais,  integra  experiencia  entre  os 
sentidos  e  sua  expressao  motora  47 

A  resposta  coerente  a  cada  agao  do  bebe, 
a  perspectiva  de  repetigao  da  resposta  em 
um  proximo  ato,  a  constancia  de  sensagoes, 
sentimentos  e  afetos  dao  a  ele  um  sentido  de 
consciencia  interna  formadora  de  seu  self 
Sao  as  invariancias  formadoras  do  self  histo- 
rico  ancorando  a  estruturagao  da  memoria.28 

A  constancia  e  rotina  nos  cuidados  estru- 
turam  duas  capacidades:  memoria  e  represen- 
tagao,  basicas  para  a  fungao  simbolica  da  in- 
teligencia.  A  generalizagao  de  uma  interagao 
interpessoal  armazenada  evoca  a  memoria  do 
"outro"  quando  ausente.  Evoca  as  situagoes 
interpessoais  e  seu  clima,  quando  elas  ocor- 
rerem  novamente  48 

O  bebe  capaz  de  se  acalmar,  de  se  regular 
e  de  ajustar  a  postura  processa  e  organiza  a 
entrada  de  estimulos  e  a  informagao  interpes¬ 
soal,  faz  discriminagao,  fica  alerta  e  faz  ligagao. 

Dos  3  aos  7  meses  de  idade,  estrutura-se 
o  interesse  emocional  pela  mae.  A  percepgao 
difusa  passa  a  ter  focos  de  observagao  (rudi- 
mentos  da  capacidade  de  analise).  O  bebe  olha 
fixamente,  segue  objetos,  persegue  fontes  so- 
noras  e  controla  o  movimento  materno.  Re- 
conhece  rotinas,  tern  expectativas,  mostran- 
do  rudimentos  da  fungao  de  antecipagao  e 
seriagao.  Estende  os  bragos,  tenta  alcangar  e 
manipular  o  mundo  externo.  Torna-se  sinto- 
nizado  para  a  interagao  social  e  interpessoal. 
Estrutura-se  o  "self  de  agenda".28 

A  fungao  simbolica,  na  qual  o  brinquedo 
tern  peso  importante ,49'50  precursora  do  pensa- 


mento  abstrato,  nasce  quando  a  crianga  sai  da 
relagao  exclusiva  com  os  pais  e  lida  com  substi¬ 
tutes  no  mundo.  Objetos  de  brinquedo,  apresen- 
tados  e  compartilhados  com  o  bebe,  sao  experi- 
mentados  pelos  dois  no  seu  valor  simbolico:  um 
objeto  representa  o  outro.  Slmbolos  combinados 
transformados  passam  de  nao  verbais  a  pre¬ 
cursors  de  linguagem  e  pensamento  primiti- 
vos.  Inicia-se  a  estruturagao  do  "seZ/nuclear".28 

O  gesto  referencial,  ao  contrario  do  abo- 
canhar  (conhecer  pela  boca),  permite  o  apon- 
tar  e  estender  a  visao,  e  o  objeto  contemplado 
passa  a  ser  localizado  por  ambos  43,51 

Focalizar,  acompanhar,  tocar  e  manipu¬ 
lar,  organizar  a  entrada  de  estimulos  anteci- 
pando  o  rotineiro,  discriminando  o  familiar, 
demonstrando  preferences  e  comunicando 
estados  e  a  via  de  comunicagao. 

A  resposta  de  angustia  ao  desconhecido 
estabelece  a  discriminagao  do  familiar  e  des¬ 
conhecido.  Permite  afastar-se  da  mae  para  o 
mundo  e  para  o  exerclcio  adequado  da  curio- 
sidade  e  da  defesa. 52,53 

Dos  8  aos  18  meses  de  idade,  desenvolve- 
-se  a  capacidade  de  se  comunicar,  de  desco- 
brir  meios  e  fins  e  de  ligar  causa  e  efeito.  As 
aquisigoes  motoras  amplas,  como  a  posigao 
sentada,  o  gateio  e  a  deambulagao  integrados 
no  processo  de  estabelecimento  da  confian- 
ga  possibilitam  modos  distais  de  comunica¬ 
gao  com  a  mae,  por  meio  da  visao,  audigao  e 
sinalizagao  de  afeto. 28,47 

A  exploragao  dos  objetos  passa  a  ser  a  for¬ 
ma  de  atrair  o  adulto.  O  apontar  comunicati- 
vo  vem  precedido  do  gesto  de  mostrar  e  dar.51 
Do  gesto  intencional,  passa  ao  gesto  conven- 
cional,  que  mostra  sua  capacidade  de  imitar. 

O  bebe  compreende  e  emite  diretamente 
sons.  Mostra-se  para  o  adulto  e  obtem  prazer 
no  resultado  dessa  agao.  Remove  obstaculos 
para  conseguir  um  fim  mais  complexo,  expe- 
rimentando  a  causalidade. 

A  preservagao  afetiva  do  mundo  inter- 
no,  apos  rompimento  da  simbiose,  permite  a 
aquisigao  de  percepgoes,  como  a  delimitagao 
do  espago  interno  (coloca  o  dedo  em  oriflcios 
do  rosto  materno),  o  mapeamento  do  ambiente 
(engatinha,  afasta-se  e  volta  para  a  mae,  como 
se  ela  fosse  o  "norte"),  a  observagao  do  resul¬ 
tado  de  sua  agao  (atira  objetos  para  observar 
seu  percurso  ou  para  o  adulto  retorna-los; 
puxa  a  toalha  para  alcangar  algo  que  deseja) 
-  pensamento  instrumental. 
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Ate  o  fim  do  periodo,  a  crianga  pensa  de 
forma  concreta  e  so  opera  sobre  um  ambiente 
aprendido,  nao  existindo  representagao  con- 
ceitual  do  mundo.  Quanto  maior  a  experiencia 
motora  e  sensitiva  da  crianga,  mais  experi¬ 
encia  de  acomodagao  e  assimilagao  ela  tera.54 

Os  rudimentos  da  capacidade  de  diferen- 
ciar  o  self  dos  outros  embasam  a  empatia. 
Sentir  o  outro  como  uma  entidade  separada  e 
perspectiva  diferente  de  forma  concreta  leva 
ao  nivel  zero  de  empatia  -  empatia  global  em 
que  ocorre  a  ressonancia  emocional  reflexa. 
O  bebe  chora  quando  o  outro  chora.42 

O  bebe  adquire  a  capacidade  de  perceber 
a  exist encia  do  objeto  quando  este  nao  esta 
presente.  Reage  ao  nao  familiar,  inicialmente 
com  medo  e  depois  com  exploragao  (curiosida- 
de).  Afasta-se  e  volta  voluntariamente  para  a 
mae  pelo  gateio,  mapeia  o  ambiente,  usa  os  ob- 
jetos  instrumentalmente,  compreende,  acei- 
ta  o  rito  e  a  convengao  e  se  torna  intencional. 
Diferencia-se  do  outro  e  se  torna  empatico. 

FASE  ANAL 

Dos  18  aos  30  meses  de  idade,  inicia-se  outra 
fase  do  desenvolvimento,  denominada  por 
Freud  em  1905  de  fase  anal,  sendo  as  fun- 
goes  uretrais  importantes  para  o  seu  clima: 
o  paradoxo  de  reter  ou  eliminar.  O  processo 
de  controle  e  limites  se  da  ancorado  na  ati- 
vidade  muscular  lisa  e  estriada,  modulada 
agora  pelas  figuras  da  mae  e  do  pai,  vistos 
como  pessoas  separadas.  O  estagio  da  auto- 
nomia  e  socializagao  primitivas  tern  no  con¬ 
trole  de  esfincteres  a  base  de  regras  basicas 
de  socializagao.  A  disciplina  visa  a  aprova- 
gao.  O  negativismo,  com  sua  palavra  mestra, 
o  "nao",  embasa  a  crise  do  prazer  ou  nao  na 
cooperagao  -  autonomia,  o  orgulho  na  reali- 
zagao,  que  gera  autoconfianga;  e  o  fracasso, 
que  gera  vergonha  44,47,55 

Instalado  o  movimento  de  individuagao  e 
separagao,56,57  o  sistema  de  vinculo  se  desvia 
em  fungao  da  ameaga  potencial  a  seguranga 
do  bebe.  O  estabelecimento  da  constancia  ob- 
jetal  permite  saber  da  existencia  da  mae,  mes- 
mo  quando  esta  nao  esta  presente,  surgindo 
a  memoria  da  mae.  Ao  mesmo  tempo,  a  des- 
coberta  de  que  sua  agao  modifica  o  compor- 
tamento  materno  torna  o  bebe  um  novo  com- 
panheiro,  que  corrige  seus  objetivos  ancorado 


na  agao  materna  (periodo  das  agoes  conjun- 
tas  ou  da  parceria  com  objetivos  corrigidos). 

O  papel  anterior  dos  pais,  de  realizagao 
de  desejos,  transforma-se.  Aparecem,  agora, 
objetivos  conflitantes  entre  a  protegao  e  o 
deixar  ir.  A  questao  ambigua  do  que  consti- 
tui  um  perigo  poe  a  prova  a  parceria  de  obje¬ 
tivos  corrigidos.58 

A  mobilidade  independente,  a  hiper- 
cinesia  fisiologica  e  o  interesse  pelo  mundo 
tomam  vulto  e  superam  o  interesse  pela  mae. 
As  capacidades  de  representagao  emocional 
e  cognitiva  da  mae,  de  elaborar  simbolos,  de 
representar  internamente  imagens,  vao  per- 
mitir  o  desligamento  e  o  inicio  da  formagao 
do  seu  conceito  como  pessoa.  Inicia-se  o  que 
Stern28  denominou  " self  verbal". 

A  principal  tarefa  emocional  da  crian¬ 
ga  de  2  anos  e  consolidar  e  integrar  novas 
habilidades  em  um  sentido  de  autonomia 
pessoal,  sem  relegar  os  sentimentos  de  segu¬ 
ranga  fornecidos  pelos  pais  -  vinculo  e  explo¬ 
ragao.  A  maior  frustragao  e  querer  fazer  al¬ 
go  alem  de  suas  possibilidades,  nao  querer  a 
ajuda  dos  pais  apesar  de  sabe-la  necessaria. 
Tais  desejos  tern  de  ser  frustrados,  adiados 
ou  canalizados  em  outra  diregao  em  fungao 
do  interesse  de  protegao.  Esse  dilema  forma  o 
conflito  interno.  Isto  gera  um  ataque  bidire- 
cional  ao  self  e  ao  objeto  e,  consequentemen- 
te,  culpa.  O  fato  de  uma  transgressao  muitas 
vezes  resultar  em  dano  ou  acionar  a  culpa 
leva  ao  risco  da  integragao  sintonica  no  ego 
de  conduta  que  envolve  transgressao  e  casti- 
go.  Anecessidade  de  disciplina,  de  punigao,  o 
estabelecimento  da  seguranga  na  exploragao 
e  na  separagao  deverao  ser  considerados  no 
contexto  da  personalidade  individual  e  das 
necessidades  evolutivas.42,59 

O  vinculo  com  o  pai  cresce  com  esferas 
separadas  de  intimidade,  competitividade, 
agressao  e  sintonia.  Existe  a  necessidade  de 
afirmagao,  de  nao  aceitar,  de  desafiar  e  de 
testar  a  flexibilidade  da  relagao. 

Para  o  equilibrio  entre  os  comportamen- 
tos  "protetores"  e  os  de  "tocar  para  frente", 
pais  e  bebe  devem  estabelecer  o  desenvolvi¬ 
mento  de  uma  zona  de  seguranga  para  a  ex¬ 
ploragao. 

No  inicio  do  periodo  anal,  em  virtude  da 
angustia  da  individuagao,  a  palavra  e  emitida 
como  um  comando.  A  comunicagao  verbal  se 
limita  a  expressao  de  necessidades,  ordens  e 
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exigencias  da  obediencia  materna;  isto  man- 
tem  por  mais  um  tempo  a  ilusao  da  fusao 
com  a  mae.  A  mae  funciona  como  um  prolon- 
gamento  do  self.  No  entanto,  a  aquisigao  da 
linguagem  e  do  objeto  transicional  permite  a 
comunicagao  a  distancia  e  mantem  a  experi¬ 
ence  pessoal  e  a  compartilhada. 

0  bebe  aponta  e  emite  vocalizagoes.  Esse 
gesto,  iniciado  antes  sem  valor  de  comunica¬ 
gao,  visa  agora  ao  estabelecimento  da  inter- 
subjetividade.43'51,60  Ao  apontar  um  objeto  de 
contemplagao,  o  bebe  o  oferece  para  outro  ser 
humano  considerar.  Busca  o  conhecimento  do 
adulto  sobre  um  objeto  de  interesse  comum. 
Torna-se  parceiro  ativo  ao  estabelecer  um 
mundo  compartilhado.  Ao  apontar  e  comparti- 
lhar,  o  bebe  provoca  no  adulto  o  comportamen- 
to  de  nomear  o  objeto  para  mutua  contempla¬ 
gao  e  entendimento.  Inicia-se  assim  o  estabe¬ 
lecimento  de  um  codigo  convencional  comum, 
comunicado  pelo  adulto  e  aceito  pela  crianga. 
A  percepgao  de  que  o  outro  tambem  tern  uma 
mente  e  crucial  para  o  desenvolvimento  da 
aprendizagem  e  a  diminuigao  da  onipotencia. 

O  processo  de  comunicagao,  que  se  inicia 
com  ordens  e  requerimentos,  segue  com  o  com- 
partilhar  e  o  estruturar  da  compreensao.  A  for¬ 
magao  da  constancia  objetal  afetiva  e  o  controle 
esfincteriano  fixam  a  ordem  na  comunicagao. 
Finalmente,  o  objeto  transicional,  com  sua  ca- 
pacidade  de  substituir  o  cuidador,  concretiza 
afetivamente  a  formagao  do  simbolo,  possibi- 
litando  a  metafora  e  a  capacidade  criadora.49 

Nessa  etapa,  o  bebe  atinge  o  primeiro  ni- 
vel  positivo  de  empatia  -  a  empatia  egocen- 
trica.  Nela,  diferencia  o  self  dos  outros,  mas 
confunde  o  proprio  estado  com  o  do  outro.  O 
bebe  conforta  o  outro  com  o  que  acha  con- 
fortavel  para  si;  por  exemplo,  se  o  adulto  se 
machuca,  oferece  a  ele  o  bico.  Apresenta  sim- 
patia.  Desenvolve-se  tambem  o  segundo  nivel 
de  empatia:  a  experience  emocional  ocorre 
nos  outros,  mas  e  vivida  pelo  bebe  como  o  re- 
sultado  da  sua  propria  agao.42'61 

O  bebe  confunde  atos  e  sentimentos,  com- 
portamentos  intencionais  e  nao  intencionais. 
Atribui  sua  perspectiva  aos  outros. 

A  intersubjetividade  e  a  empatia  sao  as 
aquisigoes  finais  dessa  primeira  rota  comuni- 
cativa.  Sao  a  base  emocional  para  a  aceitagao 
do  codigo  e  a  troca  na  comunicagao.  Marcam 
tambem  o  inicio  da  formagao  do  que  Stern28 
chamou  de  "seZ/subjetivo". 


A  aquisigao  e  o  dominio  da  posigao  ereta 
e  da  marcha,  o  dominio  e  o  desenvolvimento 
da  linguagem,  o  nascimento  da  inteligencia  de 
representagao  e  o  inicio  do  pensamento  sim- 
bolico  sao  caracteristicas  marcantes  da  fase. 

O  vinculo  deve  incorporar  o  conflito  vin¬ 
culo  e  autonomia,  protegao  e  exploragao,  res- 
ponsabilidade  e  independence,  como  evoluti- 
vamente  apropriado  e  componente  inevitavel 
da  relagao.62 

FASE  GENITAL 

Dos  36  aos  60  meses  de  idade,  a  crianga  mu- 
da  marcadamente  seu  desenvolvimento  para 
um  processo  de  identificagao  com  papeis  e 
formagao  da  representagao  diferencial,  den- 
tro  da  fase  chamada  por  Freud  de  genital.  A 
forga  principal  e  a  locomogao,  aquisigao  de 
um  objetivo,  e  o  modo  de  agao  e  a  intrusao  e 
a  inclusao.  A  crise  que  se  instala  alterna  ini- 
ciativa  e  punigao.  A  ligagao  se  estrutura  nao 
mais  apenas  com  os  pais,  mas  com  a  familia.44 

A  crianga  agora  interpreta  e  nomeia  sen¬ 
timentos  em  vez  de  atua-los.  O  jogo  de  faz- 
-de-conta  e  um  indicador  importante  disso. 
A  capacidade  de  experimentar  estados  inter- 
nos  envolvendo  imaginagao  e  afeto  permite 
ao  ego  alterar,  recombinar  e  transformar  re- 
presentagoes  internas  de  acordo  com  objeti- 
vos  de  adaptagao  e  defesa.  A  crianga  constroi 
os  mais  diferentes  temas  no  mundo  das  ideias 
para  a  elaboragao  de  alternatives  de  padroes 
de  agao  (a  crianga  contempla  alternatives  e 
escolhe  entre  elas). 

Esta  e  a  fase  inicial  da  socializagao  e  de  es- 
tabelecimentos  de  novos  vinculos.  E  o  periodo 
da  formagao  da  iniciativa,  em  que  a  crianga  cul- 
tiva  sua  propria  esfera  de  ritos  no  mundo  mi- 
niaturizado  dos  brinquedos.  A  diade  se  trans¬ 
forma  em  triade  e  ocorrem  as  condigoes  confli- 
tivas  para  o  complexo  de  Edipo.  A  imaginagao 
floresce,  e  o  conflito  e  grande,  como  tambem  e 
grande  a  capacidade  de  brincar  e  representar. 

O  processo  de  referenciamento  e  reas- 
seguramento  social  (voltar  para  a  mae,  bus- 
cando  sua  avaliagao  da  conduta)  propoe  que 
o  bebe  se  torne  desafiador  quando  desapro- 
vado,  confie  no  juizo  materno,  elaborando  o 
primeiro  passo  em  diregao  ao  teste  de  reali¬ 
dade.28  Esta  conquista  da  ao  bebe  a  sensagao 
de  que  nao  e  o  seu  comportamento  e  a  sua 
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emogao  que,  expressados,  tem  consequen- 
cias  no  mundo. 

O  referenciamento  e  reasseguramento  so¬ 
cial  e  a  presenga  dos  pais  como  o  "outro  regula- 
dor"  possibilitam  a  aquisigao  afetiva  do  senti- 
do  de  causalidade.  Os  padroes  de  dependencia 
e  prazer  sao  integrados  com  os  de  curiosidade, 
assertividade  e  oposigao.  Desenvolvem-se  as 
capacidades  empatica,  de  intersubjetividade  e 
reciprocidade  basicas  para  o  estabelecimento 
de  relagoes  sociais  adequadas.18,56'57,63 

Quando  a  crianga  reune  mais  de  uma  pa- 
lavra,  comega  a  dar  flexibilidade  a  linguagem. 
Adquire  a  capacidade  de  combinar  diferentes 
vocabulos  para  expressar  seu  pensamento.  Is- 
to  coincide  com  a  aceitagao  de  si  como  um  ser 
separado,  capaz  de  trocas  e  com  um  terceiro 
nivel  de  empatia.42  Neste  nivel,  a  experiencia 
emocional  e  sentida  nos  outros  e  entendida  co¬ 
mo  tal.  O  bebe  nao  se  sente  como  os  outros,  nao 
se  sente  o  causador,  mas  entende  a  perspectiva 
do  outro  e  agora  e  capaz  de  ajudar  e  consolar. 

Um  progresso  importante,  especialmen- 
te  no  que  se  refere  a  principal  tarefa  da  fase, 
qual  seja,  a  aquisigao  da  individualidade,  e 
o  uso  do  eu.  A  crianga  passa  a  apontar  agora 
tambem  para  si  propria. 

Ghega  um  momento  em  que  a  crianga  co¬ 
mega  a  nao  mais  utilizar  os  objetos  por  meio 
da  agao,  mas  sim  a  representar  essa  agao. 
Surge  a  inteligencia  de  representagao.  Pri- 
meiro,  essa  representagao  e  feita  no  nivel  de 
seu  proprio  corpo,  e  depois  e  estruturada  in- 
ternamente.  Ahabilidade  de  manipular  as  re- 
presentagoes  de  diferentes  maneiras  comega  a 
progredir  e  nao  ha  mais  uma  experimentagao 
de  ensaio  e  erro:  a  crianga  comega  a  explorar. 

A  mesma  tendencia  e  expressa  na  conduta 
de  trazer  os  jogos  e  brinquedos  que  encontra 
em  suas  atividades  de  exploragao  para  o  colo 
da  mae.  Gompartilha  com  ela  suas  novas  des- 
cobertas,  substituindo  com  essa  agao  o  apon¬ 
tar  compartilhado. 

Aprincipio,  o  pensamento  e  extremamen- 
te  egocentrado.  A  crianga  ve  o  mundo  a  partir 
das  suas  proprias  experiences,  e  o  simbolo 
ainda  nao  e  um  conceito,  mas  a  sua  forma  de 
experimentar  a  realidade.  A  nogao  de  causa¬ 
lidade  existe  de  uma  forma  temporal.  Se  duas 
coisas  ocorrem  em  sequencia,  uma  causa  a 
outra.  As  causas  sao  sempre  personificadas. 

A  linguagem  nesse  periodo  tem  o  senti- 
do  da  descoberta  das  causas.  Os  "por  que?" 


sao  interminaveis,  embora  a  crianga  muitas 
vezes  apenas  pergunte,  mas  nao  ouga  a  res- 
posta.  Esta  muito  ligada  a  curiosidade  sexual 
de  como  se  fazem  ou  como  nascem  os  bebes. 

Fascina-a  tambem  ouvir  historias  que  sao 
acompanhadas  em  livros.  Nessa  atividade,  o 
adulto  a  contacta  com  a  realidade  distante, 
iniciando-a  na  simbolizagao.  Os  livros  agora 
nao  sao  apenas  folheados  para  apontar  e  no- 
mear  os  objetos.  As  agoes  e  os  sentimentos  das 
personagens  sao  trazidos  a  tona.  A  crianga,  a 
esta  altura,  tambem  e  capaz  de  representar 
para  si  as  emogoes  e  os  sentimentos  dos  ou¬ 
tros.  Comega  a  chorar  quando  outra  crianga 
chora  -  emociona-se  com  historias  e  filmes. 

Progressivamente,  o  interesse  da  locomo- 
gao  pura  e  simples  desloca-se  para  o  interesse 
pela  interagao  social:  a  imitagao  e  um  marco 
importante.  Imitagao  nao  mais  como  o  sim¬ 
ples  espelho  da  fase  anterior.  Surgem  jogos 
imitativos  e  a  necessidade  de  ter  ou  fazer  o 
mesmo  que  as  outras  criangas  tem  ou  fazem. 

O  individuo  em  desenvolvimento  se  tor- 
na  mais  organizado,  faz  uso  de  suas  capaci¬ 
dades  instintivas  e  oportunidades  ambientais 
externas  e  e  criativo. 

O  desenvolvimento  moral  progride  ainda 
por  medo  da  critica  e  da  perda  do  amor  paterno. 
Inicialmente,  a  dependencia  dos  pais  promove  o 
medo  da  perda  do  seu  amor.  Qualquer  coisa  que 
ameace  essa  perda  e  ma  e  deve  ser  evitada.  Exis¬ 
te  apenas  medo  durante  o  primeiro  estagio  de 
desenvolvimento  moral,  equivalente,  no  adulto, 
a  ansiedade  social,  ao  medo  de  ser  descoberto. 

A  culpa  central  esta  ligada  as  fantasias 
agressivas  em  relagao  ao  pai  do  mesmo  sexo 
da  crianga;  o  castigo,  nos  meninos,  relaciona- 
-se  a  ansiedade  de  castragao,  e  nas  meninas, 
ao  temor  do  abandono.59 

FASE  DA  LATENCIA 

A  idade  escolar  (latencia),  que  se  situa  na  fai- 
xa  dos  5  aos  12  anos  de  idade,  e  uma  fase  do 
desenvolvimento  em  que  o  relacionamento 
predominante  na  familia  se  expande  para 
os  amigos  da  vizinhanga  e  da  escola.  A  forga 
propulsora  e  a  socializagao,  e  o  desempenho 
se  estrutura  por  meio  da  industriosidade  e 
da  competencia.  O  senso  de  autoestima  deri- 
va  das  realizagoes,  e  quando  estas  falham,  o 
sentimento  e  de  inferior  idade. 44 
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E  uma  fase  dinamica,  na  qual  a  crianga 
experimenta  uma  complexa  reorganizagao 
das  defesas.  Bom  comportamento,  conformi- 
dade  e  educabilidade  resultam  do  equilibrio 
entre  impulsos  e  defesas  mais  elaboradas.  E 
uma  organizagao  ativa  do  ego  a  servigo  das 
demandas  sociais.  Aparecem  respostas  mais 
adaptativas  do  que  a  simples  descarga.64 

O  equilibrio  da  latencia  e  concretizado 
quando  ha  repressao  do  complexo  de  Edipo. 
Ha  uma  mudanga  no  investimento  afetivo  dos 
pais,  como  arbitros  do  comportamento  social, 
para  outras  figuras.  Ha  aquisigao  de  conceitos 
proprios  e  identificagoes  e  experiences  com 
objetos  que  sao  pertinentes  ao  seu  futuro  pa- 
pel  na  sociedade.  Ego  e  superego  se  modificam 
com  o  surgimento  de  uma  serie  de  atitudes  de 
natureza  sublimatoria  e  defensiva,  com  ba¬ 
se  em  identificagoes.  A  crianga  faz  aderencia 
social  e  torna-se  apta  a  aprender. 

A  aquisigao  do  pensamento  simbolico, 
que  lida  com  as  fantasias  latentes  e  intensas 
da  fase  anterior,  vai  depender  da  capacidade 
de  abstragao,  da  capacidade  de  espera  e  da  re¬ 
pressao.  A  simbologia  passiva,  ou  seja,  o  uso 
de  personagens  de  historia  para  expressar  os 
impulsos,  inicia  a  fase. 

A  constancia  objetal  evoluiu  para  uma 
constancia  comportamental.  Esta  permite  re- 
ter  as  admoestagoes  parentais  e  agir  de  acordo. 
Informagoes  sobre  padroes  esperados  de  com¬ 
portamento  sao  reunidas,  integradas  e  grava- 
das  como  parte  do  ego  ideal.  A  internalizagao 
da  autoridade  paterna  na  formagao  do  supere¬ 
go  impulsiona  o  nascimento  da  conscience  e  o 
sentido  de  culpa.  Existe  o  medo  de  desapontar  e 
ha  diferenciagao  de  maus  pensamentos  e  agoes. 

A  linguagem  nao  e  mais  afetivo -motora, 
e  sim  composta  por  conceito  verbal.  A  crianga 
encontra  tambem  expressao  verbal  nos  contos, 
mitos  e  simbolos  concretos.  Elabora  juizo  mo¬ 
ral  e  compreensao  das  regras  ainda  com  muita 
rigidez  e  com  rejeigao  de  informagoes  externas. 

Ha  um  aumento  na  coordenagao,  na  aten- 
gao,  na  focalizagao,  na  consideragao  pelos  ou- 
tros,  na  regulagao  e  no  tempo  de  latencia  das 
respostas.  A  crianga,  progressivamente,  passa 
a  desenvolver  tempo  para  elaboragao  de  uma 
resposta.  Assim,  suas  respostas  nao  sao  mais 
imediatas,  mas  pensadas  e  elaboradas  de  for¬ 
ma  propria,  esquivando-se  do  imediatismo  dos 
treinamentos  e  da  obrigagao  de  saber  tudo.  Ha 
possibilidade  de  tolerar  a  ignorancia  tempo- 


raria.  Isto  possibilita  as  importantes  consoli- 
dagoes  motoras,  cognitivas  e  sociais,  as  quais 
determinam  que  a  crianga  nao  mais  questione, 
mas  que  busque  satisfazer  sua  curiosidade  por 
meio  do  uso  dos  seus  proprios  sistemas,  ainda 
que  de  forma  incipient e. 

Em  termos  de  empatia,  chega-se  a  fase  da 
empatia  com  sentimentos  do  outro.  Ou  seja,  a 
aquisigao  de  uma  perspectiva  diferenciada  e 
subjetiva.  O  outro  tern  vida  psicologica  pro¬ 
pria  unica,  subjetiva  e  privativa.  Sentimentos 
multiplos  nao  sao  reconhecidos  pela  crianga. 
As  relagoes  sao  de  uma  via  e  nao  de  mutua- 
lidade.  Gonfunde  a  mesma  famllia,  a  mesma 
situagao  e  o  mesmo  ponto  de  vista. 

As  criangas  passam  mais  tempo  com  adul- 
tos  e  criangas  fora  do  seu  meio  familiar,  o  que 
lhes  permite  a  avaliagao  de  seu  self  em  relagao 
aos  outros.  Devem  aprender  como  se  relacionar, 
formas  eficientes  de  competir,  comprometer- 
-se,  aprender  as  regras  do  jogo  e  proteger-se  de 
injures.  A  crianga  passa  a  ter  uma  cooperagao 
consistente  e  uma  troca  consensual.  Aparece  a 
ligagao  intima  com  o  parceiro  do  mesmo  sexo, 
precedendo  a  intimidade  heterossexual.  Esta- 
belece-se  um  sentido  de  pertencer  e  a  possibili¬ 
dade  de  um  manejo  adequado  da  agressividade. 

Nessa  fase,  o  grupo  comega  a  assumir  im¬ 
portance,  na  forma  em  que  os  seus  membros  se 
distinguem.  Garacterizam-se  cada  vez  mais  uns 
aos  outros,  o  que  influencia  muito  a  autoestima. 
Existe  a  chamada  sublimagao  reformada:  acei- 
tagao  do  comportamento  aprovado  pelo  grupo. 

Ha  progressiva  substituigao  dos  padroes 
iniciais  familiares,  uma  vez  que  o  desenvolvi- 
mento  cognitivo  sai  do  egocentrismo  e  da  ma- 
gia  e  permite  a  compreensao  de  regras  sociais  e 
a  cooperagao  no  grupo.  O  sentido  de  competen¬ 
ce  aumenta  se  existe  congruence  entre  as  ex- 
pectativas  do  grupo  e  as  aptidoes,  os  objetivos 
e  os  ideais,  a  cultura  dominante  e  a  aceitagao 
do  convencional.  Ocorre  a  acomodagao  social, 
que  leva  ao  reconhecimento  de  ser  diferente 
das  pessoas,  da  diferenga  entre  as  pessoas  e  a 
passagem  da  intolerance  ao  respeito. 

A  congruence  entre  a  familia  e  a  escola 
e  as  regularidades  sociais  desta  mesma  es¬ 
cola  sao  de  grande  impacto  na  interagao  e  na 
aprendizagem.  O  envolvimento  e  a  influencia 
dos  iguais  sao  tambem  potentes  reguladores 
da  competence  academica. 

A  resolugao  da  crise  da  latencia  esta  liga- 
da  ao  desenvolvimento  de  uma  relagao  com  o 
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mundo  externo,  com  urna  consciencia  maior 
de  autorregulagao,  recompensa  e  competen- 
cias  social,  emocional  e  cognitiva. 

CONCLUSAO 

A  aprendizagem  emocional,  segundo  Price,65 
e  uma  parte  integral  da  aparente  aprendiza¬ 
gem  cognitiva.  A  aprendizagem  acontece  em 
um  contexto  dinamico,  relacional  e  emocional 
inconsciente.  O  que  e  aprendido,  bem  como  as 
pessoas  envolvidas,  sao  alvos  de  "transferen- 
cias"  inconscientes.  Estas  reforgam  a  experi¬ 
encia  emocional  em  relagao  as  pessoas  e  coi- 
sas  em  seu  entorno,  constituindo  um  contexto 
emocional  dinamico,  experimentado  interna- 
mente.  Uma  vez  que  esse  contexto  emocional 
pode  ser  parcialmente  subjetivo,  ele  e  tambem 
mais  ou  menos  afetado  pelos  estados  afetivos 
dos  outros,  levando  a  um  ambiente  de  apren¬ 
dizagem  compartilhado  que  e  emocionalmen- 
te  complexo.66  Processos  cognitivos  e  emogoes 
se  cruzam  na  aprendizagem,  sendo  que  o  do- 
minio  emocional  quase  sempre  dirige  o  cres- 
cimento  exitoso  das  capacidades  cognitivas. 

A  emogao  vai  dando  forma  a  cognigao 
e  a  aprendizagem,  determinando  que  o  po- 
tencial  da  crianga  se  atualize  de  uma  forma 
mais  adaptada  ou  nao.  As  emogoes  que  afe- 
tam  a  cognigao  podem  se  apresentar  de  forma 
aguda,  como  no  caso  do  estresse  e  do  trauma, 
quando  entao  as  condigoes  potenciais  sao  de- 
safiadas,  e  um  novo  rumo  se  estabelece  na 
aprendizagem.  As  crises  emocionais,  naturais 
ao  desenvolvimento  ou  especificas  da  pessoa 
vao  influenciar  de  forma  cronica  a  evolugao 
dessa  mesma  aprendizagem. 

Pode-se  imaginar  o  desenvolvimento  como 
um  cenario  no  qual  varios  fachos  de  luz  (cada 
fungao  psiquica  cognitiva  ou  afetiva)  se  entre- 
lagam,  um  se  mesclando  ao  outro.  Quando  um 
facho  se  apaga  ou  tremula,  o  todo  se  modifica, 
quebrando  a  harmonia  do  panorama. 

A  aprendizagem  e  um  produto  do  qual 
a  emogao  e  uma  parte  do  processo,  e  ambas 
sao  organizagoes  que  se  modificam  no  correr 
de  sua  evolugao.10  O  cerebro,  com  sua  estru- 
tura  modular,  muda  fisicamente  em  respos- 
ta  a  experiencia,  especialmente  a  emocional, 
que  elabora  o  vivido  e  estrutura  a  memoria.67 

A  preparagao  da  experiencia  dos  primei- 
ros  anos  e  a  interagao  progressiva  e  complexa 
com  o  ambiente  indica  que  a  crianga  resolva 


ou  nao  as  crises  anteriores  do  desenvolvimen¬ 
to  e  obtenha  melhores  condigoes  de  regulagao. 

No  primeiro  ano  de  vida,  as  interferences 
emocionais  na  aprendizagem  estao  ligadas  as 
condigoes  de  vinculagao.  A  estruturagao  da 
atengao,  o  despertar  da  curiosidade,  a  relagao 
com  a  dependencia  e  o  lidar  com  a  depressao, 
a  ansiedade  e  a  frustragao  podem  ser,  ou  nao, 
aquisigoes  dessa  fase.  E  o  periodo  crltico  para 
a  tarefa  de  evolugao  da  posigao  narcisista,  da 
percepgao  ancorada  unicamente  na  visao  pes- 
soal,  para  a  apreciagao  e  confianga  na  perspec- 
tiva  do  outro.  Estrutura-se,  por  assim  dizer,  a 
prontidao  para  a  recepgao  e  a  aprendizagem 
ou  uma  disfungao  nesse  aparato. 

Do  2°  ao  4°  ano  de  vida,  a  crianga  estabe¬ 
lece  os  rudimentos  da  autonomia  e  a  identida- 
de.  Toma  tambem  conhecimento  dos  limites 
de  sua  agao  e  de  que  o  mundo  e  movido  por 
outras  forgas  que  nao  as  suas  proprias.  Desen- 
cadeia-se  o  processo  de  controle  progressivo 
dos  impulsos  e  a  aceitagao  do  adulto  como  um 
parceiro,  que  ilumina  caminhos  e  que  pode 
mostrar  um  rumo  a  seguir.  E  o  periodo  crltico 
para  a  tarefa  de  mudanga  progressiva  da  pos- 
tura  onipotente,  passando  pelo  sentimento  de 
impotencia  e  chegando,  posteriormente,  para 
a  avaliagao  de  suas  possibilidades  reais.  Mo- 
dulagao  da  autoestima,  controle  e  limites  sao 
as  aquisigoes  aureas  da  fase  e  colaboram  no 
processo  de  desfazer  a  magia  e  a  onipotencia 
do  pensamento  e  da  agao.  Nessa  fase,  portan- 
to,  a  crianga  torna  seu  corpo  e  suas  fungoes 
pslquicas  instrumentos  eficazes  para  reger 
seu  processo  de  troca  na  aprendizagem. 

Dos  6  anos  ate  a  adolescencia,  o  desen¬ 
volvimento  da  capacidade  de  socializagao,  a 
objetividade  e  a  descentragao  do  pensamento 
abrem  o  caminho  para  a  busca  de  novos  co- 
nhecimentos,  uma  vez  que  o  sentido  de  rea¬ 
lidade  se  estabelece  dentro  da  crianga.  Isso 
possibilita  uma  agao  mais  efetiva  sobre  o  meio 
e  a  restauragao  de  um  prazer  mais  maduro. 

Reconhecer  emogoes  em  si  e  nos  outros, 
regular  emogoes  fortes,  positivas  ou  negati- 
vas,  comprovadamente  melhora  a  aprendi¬ 
zagem.68  O  processo  de  regulagao  emocional 
envolve  nao  so  o  repertorio  das  emogoes  como 
a  suavidade  da  transigao  de  estados.  A  moni- 
toragao  pessoal  do  repertorio  e  do  ritmo  das 
transigoes  dos  estados  emocionais  e,  segun¬ 
do  Kobori  e  Uebuchi,69  outro  facilitador  desse 
mesmo  processo. 
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Em  sintese,  ter  uma  percepgao  integrada 
de  si  mesmo  e  interpretar  adequadamente  os 
sinais  sociais  dos  companheiros  e  basico  pa¬ 
ra  receber  um  retorno  consistente  do  resulta- 
do  de  suas  agoes,  da  participagao  na  criagao  de 
situagoes  e  do  desenvolvimento  da  autoestima. 
A  capacidade  de  confiar  no  outro  e  aceitar  a  de¬ 
pendence  dele  e  fundamental  para  a  aprendi¬ 
zagem,  para  despertar  o  interesse  do  outro  e 
para  tolerar  a  ignorancia  transitoria.  O  contro- 
le  instintivo,  bem  como  a  organizagao  afetiva, 
levam  a  um  equilibrio  produtivo  entre  as  emo- 
goes  proprias  do  desenvolvimento  da  tarefa  e  as 
despertadas  pela  tarefa  em  si.  Se  a  crianga  segue 
interessada  apenas  em  si  propria,  nao  conse- 
gue  assumir  uma  postura  objetiva  de  interesse, 
curiosidade  e  desafio  prazeroso  no  trabalho.70 

Segundo  Jefferson,  Wilson  e  Cilicia  em 
2000,  a  eficacia  emocional  da  crianga  se  rela- 
ciona  com  a  percepgao  da  propria  capacidade 
de  lidar,  monitorar,  manejar  e  mudar  senti- 
mentos  adversos  que  inibam  a  persistence  da 
busca  de  um  objetivo.  Ela  pode  experimentar 
sentimentos  de  medo,  nervosismo  e  ansieda- 
de,  mas  consegue  inibi-los  e  pedir  ajuda,  o 
que  a  torna  um  aprendiz  eficiente.  A  separa- 
gao  da  familia,  a  articulagao  de  um  senso  de 
self  e  a  internalizagao  do  conhecimento  sao 
extremamente  influenciadas  pela  depressao 
e  pela  ansiedade,  que  podem  ser  contrapostas 
pelo  vinculo  com  o  professor.71 

O  controle  dos  afetos  e  da  impulsividade 
deixa  livre  o  mundo  mental.  O  processo  de  de¬ 
senvolvimento  da  inteligencia  se  beneficia  ao 
discriminar  o  "eu"  do  "nao  eu",  o  mundo  inter- 
no  da  realidade.  Contribui  para  a  elaboragao 
de  estruturas  logicas  e  a  construgao  do  real.  A 
impossibilidade  de  lidar  com  a  invasao  cons- 


tante  de  impulsos  dentro  da  mente  perturba 
a  agao  do  ego.  Isto  impede  a  liberagao  de  um 
espago  dentro  da  mente  -  "o  espago  mental". 
Tal  espago  e  o  responsavel  pela  assimilagao 
de  conhecimentos  ligados  a  realidade  externa. 

Finalmente,  consideragoes  sobre  o  pa- 
pel  da  escola.  Segundo  Bruton,72  eventos  que 
colaboram  com  a  aprendizagem  sao  a  ativi- 
dade,  a  sociabilidade,  o  significado  do  que  e 
aprendido  e  o  apoio  emocional.  O  desaponta- 
mento,  o  desencorajamento  e  a  ameaga  sao 
extremamente  deleterios  ao  processo.  Sao 
tarefas  da  escola:  promover  na  crianga  o  re- 
conhecimento  da  sua  responsabilidade  pa¬ 
ra  aprender  e  suscitar  o  prazer  dela  retira- 
do,  sendo  estes  os  unicos  desafios  que,  por 
meio  da  educagao  cooperativa,  possibilitam  a 
chance  de  aprender  mais  com  colegas;  manter 
na  crianga  a  consciencia  de  pertencer  a  um 
grupo;  oportunizar  situagoes  de  dar  e  rece¬ 
ber  -  reciprocidade,  identificagao;  encorajar 
a  socializagao  -  colocar  sentimentos  em  pa- 
lavras,  compartilhar  e  revelar-se  para  o  gru¬ 
po;  estimular  a  formagao  e  a  manutengao  de 
amizades,  auxiliando  na  negociagao  dos  con- 
flitos;  suscitar  a  observagao  de  sentimentos 
e  comportamentos  no  grupo,  buscando  apri- 
morar  o  autoconhecimento;  ensinar  a  come- 
gar,  manter  e  terminar  interagoes;  por  meio 
do  respeito  as  regras  e  combinagoes  do  gru¬ 
po  e  seu  constante  reasseguramento,  levar  a 
crianga  a  assumir  responsabilidade  por  suas 
agoes  e  seu  comportamento.  Podendo  arcar 
com  esta  responsabilidade,  a  crianga  passa  a 
nao  imputar  culpa  aos  outros.  A  organizagao 
crescente  do  seZ/para  a  continencia  de  seu  de¬ 
senvolvimento  elabora  os  conflitos  internos  e 
estabelece  a  identidade  de  genero. 
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PLASTICIDADE  CEREBRAL 
E  APRENDIZAGEM 


NEWRA  TELLECHEA  ROTTA 


Opalpitante  assunto  plasticidade  cere¬ 
bral  tem  se  constitirido  no  maior  desa- 
fio  das  neurociencias  nos  ultimos  anos. 
Isto  se  deve  ao  conceito  geral  de  que  o  siste- 
ma  nervoso  central  (SNG)  nao  tem  condigoes 
de  se  regenerar  espontaneamente  apos  uma 
lesao  da  qual  resulte  perda  celular,  tanto  de 
neuronios  quanto  de  celulas  gliais,  alem  de 
descontinuidade  axonal. 

Pesquisas  em  neurologia,  tanto  em  ci- 
encias  basicas  quanto  clinicas,  tem  auxilia- 
do  muito  no  entendimento  do  que  ocorre  no 
SNG  apos  uma  lesao.  Por  outro  lado,  a  partir 
desses  estudos  em  regeneragao  pos-lesao,  ho- 
je  se  conhece  muito  mais  da  plasticidade  re- 
lacionada  tambem  com  o  desenvolvimento 
normal  do  SNG. 

No  entanto,  esse  nao  e  um  assunto  novo, 
ja  que  no  final  do  seculo  XIX,  com  os  estu¬ 
dos  de  James1  e,  posteriormente,  com  os  de 
Golgi,2  retomados  no  comego  do  seculo  XX 
por  Ramon  y  Cajal,3  foram  iniciadas  linhas 
de  observagao  histologicas  com  cerebros  le- 
sados  e  suas  capacidades  de  reorganizagao, 
embora  ainda  nao  suficientes  para  extrapo- 
lagao  clinica.  Na  decada  de  1940,  os  estudos 
de  Konorski4  propiciaram  um  entendimento 
maior  sobre  a  reorganizagao  neuronal,  que  ele 
chamou,  pela  primeira  vez,  de  plasticidade. 

Os  avangos  em  pesquisas  que  estudam 
os  aspectos  anatomicos,  tanto  macro  quanto 
microscopicos;  funcionais;  neuroquimicos; 
de  microscopia  eletronica;  e  de  neurogenetica 
muito  tem  contribuido  para  o  entendimento 
da  plasticidade  cerebral,  nao  so  no  que  tange 


a  reorganizagao  do  SNG  pos-lesao,  mas  tam¬ 
bem  a  capacidade  de  permitir  a  flexibilidade 
do  cerebro  normal  e,  consequentemente,  como 
tao  bem  disse  Black,  a  cognigao.5  Entende-se, 
dessa  forma,  que  todas  as  fungoes  corticais  su¬ 
periors  envolvidas  na  cognigao,  como  gnosias, 
praxias  e  linguagem,  sao  expressoes  da  plasti¬ 
cidade  cerebral,  considerando  as  modificagoes 
em  todos  os  niveis,  do  molecular  ao  cognitivo. 

Posteriormente,  Kandel6  chamou  a  aten- 
gao  para  o  fato  de  que  a  plasticidade  cerebral 
e  dependente  dos  estimulos  ambientais  e,  por 
conseguinte,  das  experiences  vividas  pelo  in- 
dividuo.  Golocou  muito  bem  que  os  estimulos 
ambientais  constituem  a  base  neurobiologica 
da  individualidade  do  homem. 

Esta  claro,  portanto,  que  as  mudangas 
ambientais  interferem  na  plasticidade  cere¬ 
bral  e,  consequentemente,  na  aprendizagem. 
A  aprendizagem  e  definida  como  modificagoes 
do  SNG,  mais  ou  menos  permanentes,  quando 
o  individuo  e  submetido  a  estimulos  e/ou  ex¬ 
periences  de  vida,  que  serao  traduzidas  em 
modificagoes  cerebrais.  Dessa  forma,  fica  bem 
claro  que  as  alteragoes  plasticas  sao  as  formas 
pelas  quais  se  aprende. 

O  fascinio  pelas  descobertas  das  pesqui¬ 
sas  em  neurociencias  aumentou  com  o  gran¬ 
de  estimulo  advindo  da  Decada  do  Cerebro.  O 
principal  ensinamento  dessa  decada  e  que  o 
cerebro  tem  muito  mais  capacidade  de  sofrer 
modificagoes  do  que  se  pensava  ate  alguns 
anos  atras.  Hoje  esta  claro  que  ate  mesmo  o 
cerebro  adulto,  o  qual  antes  se  pensava  ser 
imutavel,  pode  ser  sede  de  renovagao  a  par- 
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tir  de  algumas  areas  com  capacidade  para 
gerar  novas  celulas.  Essa  possibilidade  abre 
inumeras  portas  em  pesquisas  para  o  estudo 
de  novos  farmacos  com  efeito  sobre  o  desen- 
volvimento  do  sistema  nervoso  (SN),  bem  co- 
mo  para  a  utilizagao  de  tecnicas  de  reabilita- 
gao  que  usem  as  janelas  de  oportunidade  para 
o  desenvolvimento  de  determinadas  fungoes. 

ITIPOS  DE 

PLASTICIDADE  CEREBRAL 

Distingue-se  a  plasticidade  encontrada  no  de¬ 
senvolvimento  normal  do  cerebro  normal,  a 
plasticidade  que  ocorre  como  resposta  a  expe¬ 
rience,  e  a  plasticidade  reacional  a  uma  lesao 
na  tentativa  de  reorganizar  o  SNG. 

PLASTICIDADE  NO 
DESENVOLVIMENTO  NORMAL 

O  desenvolvimento  normal  do  SNG  passa  por 
varias  etapas,  que  nao  sao  independentes; 
pelo  contrario,  coexistem  e  se  influenciam. 
Distingue-se  entre  elas: 

•  Plasticidade  neuronal,  que  inclui  a  divisao 
neuronal,  a  migragao  celular,  a  formagao 
de  circuitos  neuronais,  a  morte  celular 
programada  e  a  eliminagao  de  circuitos 
extranumerarios; 

•  Plasticidade  dos  prolongamentos  celula- 
res,  que  inclui  o  aparecimento  de  dendri- 


tos,  o  alongamento  axonal  e  a  arboriza- 
gao  axonal; 

•  Plasticidade  sinaptica; 

•  Modificagoes  neuroquimicas  e  funcionais. 

Sabe-se,  a  partir  dos  brilhantes  estudos 
de  Minkowski,7  em  1938,  sobre  o  SN  intra  e 
extrautero,  que  sua  evolugao  comega  na  con- 
cepgao  e  termina  na  idade  adulta. 

A  proliferagao  celular  comega  com  a  fe- 
cundagao,  e  ja  se  observam  estruturas  ner- 
vosas  no  inicio  da  gestagao.  Primeiro  se  dis¬ 
tingue  o  sulco  neural,  localizado  na  regiao 
dorsal  do  feto,  que  evolui  para  placa  neural 
e  tubo  neural.  O  fechamento  do  tubo  neural 
inicia  no  meio  e  se  dirige  tanto  para  a  regiao 
rostral  quanto  para  a  caudal.  Esta  situagao 
e  denominada  eixo  rostral-caudal,  o  qual 
deixa  na  porgao  rostral  um  oriflcio  ou  poro 
rostral,  que  termina  por  fechar  no  26°  dia,  e 
um  oriflcio  ou  poro  caudal,  que  fecha  no  28° 
dia.  Na  Figura  35.1,  esta  esquematizado  o  ei¬ 
xo  rostral-caudal  do  desenvolvimento  do  SN. 

No  fechamento  do  tubo  neural,  deve  ser 
considerado  tambem  outro  eixo  importan- 
te,  que  e  responsavel  pelo  fechamento  da  re¬ 
giao  dorsal  para  a  ventral,  que  se  chama  ei¬ 
xo  dorsal-ventral.  A  Figura  35.2  esquemati- 
za  este  eixo. 

O  tubo  neural,  desde  o  inicio,  nao  tern  um 
calibre  uniforme.  Uma  parte  nao  apresenta 
modificagoes:  e  a  porgao  central,  que  passa  a 
construir  a  medula  primitiva.  Na  porgao  ros¬ 
tral,  surgem  tres  dilatagoes  no  tubo  neural, 


Rostral  << - ►  Caudal 

Mesencefalo 


Figura  35.1 

Fechamento  do  tubo  neural.  Eixo  rostral-caudal. 
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Figura  35.2 

Eixo  dorsal-ventral. 

que  constituem  as  tres  vesiculas  denomina- 
das  prosencefalo,  mesencefalo  e  rombence- 
falo.  Destas,  resultam  cinco  dilatagoes  que 
constituem  o  telencefalo,  diencefalo,  mesen¬ 


cefalo,  metencefalo  e  mielencefalo.  A  Figura 
35.3  mostra  como  o  cerebro  se  desenvolve 
desde  os  25  dias  ate  os  nove  meses  de  vida 
intrauterina. 

A  partir  da  formagao  do  tubo  neural,  tan- 
to  a  neurogenese  quanto  a  gliogenese  passam 
a  ser  mais  ativas. 

A  neurogenese  inicia  com  uma  celula  do 
SN  chamada  celula  precursora,  que  se  divi¬ 
de  em  duas  celulas-filhas.  Uma  delas  se  divi¬ 
de  novamente,  e  a  outra  migra,  constituindo 
as  camadas  da  corticalidade,  os  nucleos  de 
substancia  cinzenta  intraparenquimatosa  e 
as  celulas  do  tronco  cerebral.  Na  Figura  35.4, 
observam-se  as  etapas  de  desenvolvimento 
celular  e  a  diferenciagao  celular. 

Pouco  antes  de  terminar  a  fase  da  neu¬ 
rogenese,  inicia-se  a  migragao  neuronal,  que 
ocorre  em  dois  importantes  momentos  da  ges- 
tagao.  O  primeiro  contingente  de  neuronios 
que  migra  para  sua  localizagao  final  inicia 
sua  caminhada  ao  redor  da  setima  semana 


5  m 


8  m 


6  m  7  m 


Figura  35.3 

Desenvolvimento  intrauterino  do  cerebro  humano.  d,  dias;  m,  meses. 


Fonte:  Adaptada  de  Lent.* 
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Figura  35.4 

Diferenciagao  celular. 

de  gestagao,  e  o  segundo,  na  14a  semana.  0 
Quadro  35.1  se  refere  as  etapas  do  desenvol- 
vimento  do  SN  humano. 

As  celulas  gliais  funcionam  como  guias 
para  a  migragao  neuronal,  que  e  feita  em  di¬ 
regao  a  dois  lugares:  tubo  neural,  que  cons- 
tituira  o  SNG,  e  crista  neural,  que  constituira 
o  sistema  nervoso  periferico  (SNP).  Na  Figura 
35.5,  pode-se  observar  a  migragao  neuronal, 
a  partir  da  regiao  periventricular,  ou  area 
germinativa,  para  a  corticalidade  cerebral. 

Junto  com  a  migragao  neuronal,  ocorre  a 
diferenciagao  celular  com  o  aumento  do  cor- 


po  celular,  a  formagao  de  dendritos  e  a  emis- 
sao  de  axonios.  Na  Figura  35.6,  esta  esque- 
matizada  a  atragao  dos  axonios  em  diregao 
as  celulas-alvo. 

Essa  etapa  e  dependente  de  sinais  de  gru- 
pos  neuronais  vizinhos,  que  ativam  e  inibem 
determinadas  sequencias  do  genoma,  modifi- 
cando  sua  expressao.  Ocorre,  entao,  a  sintese 
de  neurotransmissores,  a  sintese  de  canais 
ionicos  e  o  aparecimento  de  sinais  eletricos. 
A  Figura  35.7  mostra,  de  forma  esquematica, 
a  sequencia  migratoria  de  cada  neuronio  em 
diregao  ao  alvo. 


QUADRO  35.1  Etapas  do  desenvolvimento  do  sistema  nervoso  humano 

EVENTOS  MAIORES 

TEMPO  DE  OCORRENCIA 

Placa  neural 

3a  SG 

Indugao  neuronal 

Indugao  dorsal  (tubo-neural) 

3a  a  7a  SG 

Indugao  ventral  (septagoes) 

5a  a  6a  SG 

Proliferagao  neuronal 

8a  a  25a  SG 

Migragao  neuronal  e  agregagao  seletiva 

8a  a  34a  SG 

Organizagao  neuronal 

Diferenciagao  neuronal  e  formagao  de  padroes  especificos  de 

5a  SG  a  4  anos/pos-natal 

conexoes 

Morte  neuronal  e  eliminagao  seletiva  de  sinapses 

2  a  1 6  +  anos/pos-natal 

Mielinizagao  neuronal 

25a  SG  a  20  +  anos/pos-natal 

SG,  semana  de  gestagao. 
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Figura  35.5 

Migragao  neuronal. 


Figura  35.6 

Crescimento  das  terminagoes  axonais  em  diregao 
as  celulas-alvo. 

A  formagao  de  circuitos  neurais  comega 
com  o  aparecimento  do  axonio-alvo,  duran¬ 
te  a  migragao  neuronal.  Os  axonios-alvo  sao 
especificos  para  cada  grupamento  neuronal, 
por  exemplo:  para  a  inervagao  sensitiva,  para 
a  inervagao  motora  e  para  a  inervagao  visual. 
Trata-se  de  um  processo  mais  tardio  no  de- 
senvolvimento  do  SNG.  Em  geral,  ocorre  apos 
o  nascimento,  sendo  que,  por  exemplo,  os  cir¬ 
cuitos  visuais  tern  um  impulso  maior  entre  o 
4°  e  o  8°  mes  de  vida. 


No  SNG,  foram  descritas  duas  unidades 
estruturais,  que  sao  as  celulas  neuronais  e 
as  celulas  gliais.  Acreditava-se  que  o  neu- 
ronio  era  a  unidade  morfofuncional  funda¬ 
mental  do  SNG  e  que  as  celulas  gliais,  que 
sao  10  a  15  vezes  mais  numerosas  do  que 
os  neuronios,  teriam  somente  a  fungao  de 
celulas  de  apoio. 

As  pesquisas  vieram  demonstrar  que  as 
celulas  gliais  tern  fungoes  muito  ativas,  tais 
como  a  orientagao  do  crescimento  e  a  mi¬ 
gragao  dos  neuronios  durante  o  desenvolvi- 
mento.  Possuem  tambem  fungao  de  comuni- 
cagao  neural,  de  defesa  e  reconhecimento  na 
vigencia  de  situagoes  patologicas  e  de  limi- 
tagao  das  descargas  neurais,  entre  outras.  A 
Figura  35.8  mostra  a  relagao  entre  neuronio 
e  neuroglia. 

Atualmente,  sabe-se  que  os  neuronios  e 
as  celulas  da  glia  tern,  ambos,  capacidade  de 
regeneragao.  Ja  de  longa  data  era  sabido  que, 
quanto  mais  especializada  fosse  uma  celula, 
menor  seria  sua  capacidade  de  regeneragao 
estrutural  e  funcional.  Dessa  forma,  o  neu¬ 
ronio,  bem  mais  especializado  do  que  a  celula 
glial,  teria  pouquissima  ou  nenhuma  capaci¬ 
dade  de  regeneragao.  No  entanto,  pesquisas 
atuais  tern  demonstrado  a  possibilidade  de  re- 
cuperagao  ate  de  estruturas  nervosas  adultas. 
Essa  recuperagao  pode  ser  provada  a  partir 
de  enxertos  com  celulas-tronco  embrionarias 
pluripotentes,  indiferenciadas,  capazes  de  se 
transformar  em  qualquer  uma  das  linhagens 
celulares,  e  das  celulas  adultas  multipotentes, 
capazes  de  dar  origem  a  celulas  especializa- 
das  do  mesmo  tecido. 

Os  neuronios  se  diferenciam  das  demais 
celulas  do  organismo  por  sua  morfologia 
adaptada  ao  processamento  de  informagoes 
e  por  variagoes  morfologicas  que  constituem 
celulas  diferentes,  como  as  celulas  estreladas, 
piramidais,  de  Purkinje,  unipolar  e  bipolar. 

A  formagao  de  circuitos  depende  da  che- 
gada  ao  axonio-alvo,  da  arborizagao  que  e 
peculiar  a  cada  agrupamento  neuronal  e  da 
sinaptogenese.  A  Figura  35.9  mostra  o  desen- 
volvimento  de  circuito  neuronal. 

A  eliminagao  programada  de  celulas  e 
circuitos  extranumerarios,  que  sao  resultado 
da  intensa  embriogenese,  ocasiona  excesso  de 
neuronios,  circuitos  e  sinapses.  Amorte  celu- 
lar  programada,  ou  apoptose,  inicia  no  tercei- 
ro  trimestre  de  vida  intrauterina  e  termina  no 
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Figura  35.7 

Fases  do  crescimento  neuronal  em  diregao  a  celula-alvo. 


MEC,  matriz  extracelular. 

Fonte:  Adaptada  de  Lent.8 

segundo  ano  de  vida  do  bebe.  E  regulada  pela 
quantidade  de  axonio-alvo  em  um  embriao  e 
tambem  por  substancias  quimicas  como  as 
neurotrofinas,  que  constituem  os  fatores  de 
crescimento  neuronal.  Nao  so  o  numero  final 
de  neuronios  e  regulado  pela  apoptose,  mas 
tambem  o  de  axonios  e  sinapses. 

A  mielinizagao  se  faz  a  partir  de  um  iso- 
lante  eletrico  que  permite  a  condugao  sana¬ 
toria,  que  se  chama  mielina.  No  SNP,  encon- 
tram-se  axonios  nao  mielinizados  e  axonios 
mielinizados,  enquanto  no  SNG  os  axonios  sao 
sempre  mielinizados. 

Os  neuronios  sao  compostos  por  tres  re- 
gioes,  todas  de  grande  importancia  para  o 
funcionamento  neuronal  correto.  Sao  elas:  o 
corpo  celular;  o  axonio,  que  como  o  nome  diz, 
constitui-se  no  eixo  que  dirige  a  celula  para 
sua  localizagao,  cuja  denominagao  deriva  de 
arvore  e  constitui  a  arvore  neuritica,  final 


anatomica  e  funcional;  e  os  dendritos,  funda¬ 
mentals  para  o  dialogo  celular.  A  Figura  35.10 
mostra  a  composigao  do  neuronio. 

O  corpo  celular  e  constituido  por  citoplas- 
ma,  nucleo  e  organelas.  E  o  centro  metabolico 
do  neuronio,  responsavel  pela  sintese  protei- 
ca,  bem  como  pela  maioria  dos  processos  de 
degradagao  e  renovagao  dos  constituintes  ce- 
lulares.  A  forma  e  o  tamanho  do  corpo  celular 
dos  neuronios  sao  extremamente  variaveis. 
Dependendo  do  tipo  de  neuronio,  o  corpo  ce¬ 
lular  dos  neuronios  tambem  pode  receber  os 
impulsos  externos. 

Os  axonios  sao  finos  e  se  originam  do 
corpo  celular,  sendo  responsaveis  pela  condu¬ 
gao  dos  impulsos  que  saem  do  neuronio.  Seu 
comprimento  e  variavel,  podendo  chegar  a  1 
metro,  e  seu  formato  e  cilindrico. 

Os  dendritos,  geralmente  curtos  e  nume- 
rosos,  recebem  os  estimulos  que  chegam  ao 
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Vaso  sanguineo 


Figura  35.8 

Inter-relagao  neuronios  e  neuroglia. 

corpo  do  neuronio.  Ramificam-se  profusa- 
mente,  com  um  aspecto  que  lembra  os  galhos 
de  uma  arvore.  Os  estimulos,  quando  ultra- 
passam  determinado  limiar,  podem  causar 
despolarizagao  e  sao  chamados  de  impulsos 
excitatorios,  e  os  que  causam  hiperpolariza- 
gao  sao  chamados  de  impulsos  inibitorios  - 
ambos  chegam  concomitantemente  ao  neuro¬ 
nio  por  via  dendritica.  A  resposta  unificada 
passa  pelo  corpo  do  neuronio  e,  apos  inte- 
gragao  de  todos  os  impulsos,  sai  pelo  axonio. 

As  celulas  gliais,  que  constituem  a  neuro¬ 
glia,  sao  divididas  em  celulas  da  neuroglia  do 


SNG  e  do  SNP.  A  neuroglia  do  SNG  e  compos- 
ta  pelos  astrocitos,  que  sao  celulas  em  forma 
de  estrela;  pelos  oligodendrogliocitos;  pelos 
microgliocitos;  e  pelas  celulas  do  ependima. 

Os  astrocitos  sao  grandes  e  abundantes, 
tern  fungao  de  sustentagao  e  isolamento  dos 
neuronios.  Gorrespondem  ao  principal  sitio  de 
armazenamento  de  glicogenio  do  SNG.  Tam- 
bem  sao  importantes  para  a  fungao  neuronal, 
ja  que  participam  do  controle  dos  niveis  do 
potassio  extracelular.  Os  oligodendrogliocitos 
sao  menores  e  possuem  poucos  prolongamen- 
tos.  Sao  responsaveis  pela  formagao  da  bai- 
nha  de  mielina  dos  axonios  do  SNG.  Os  micro¬ 
gliocitos,  como  a  denominagao  ja  sugere,  sao 
pequenas  celulas  gliais  que  participam  dos 
mecanismos  de  fagocitose,  que  ocorrem  nos 
casos  de  lesao  ou  morte  neuronal.  As  celulas 
do  ependima  sao  remanescentes  do  neuroe- 
pitelio  embrionario  e  cobrem  as  cavidades 
do  SNG,  tais  como  o  sistema  ventricular,  os 
aquedutos  e  o  canal  do  ependima. 

A  neuroglia  do  SNP  e  composta  pelas  ce¬ 
lulas  de  Schwann,  que  circundam  os  axonios, 
formando  a  bainha  de  mielina  do  SNP.  Tam- 
bem  participam  dos  processos  de  regeneragao 
das  fibras  nervosas  perifericas.  As  celulas  sa- 
telites  envolvem  os  neuronios  sensitivos  e  os 
do  sistema  nervoso  autonomo. 

Amielinizagao  e  importante  no  desenvol- 
vimento  neuropsicomotor  (DNPM).  Parte  do 
processo  tern  uma  sequencia  pre-programa- 
da  para  cada  especie  animal  e  parte  depende 
dos  estimulos  ambientais.  Essa  ultima  ocor- 


Recem-nascido  3  meses 


2  anos 


Figura  35.9 

Desenvolvimento  dos  circuitos  neuronais. 
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Figura  35.10 

Esquema  basico  da  composigao  neuronal. 


re  quando  urna  via  neural  e  repetidamente 
usada,  como  no  exemplo  de  um  aprendizado 
que,  ao  se  estabilizar  como  uma  rede  neural 
mielinizada,  torna-se  imutavel  a  partir  da 
mielinizagao. 

A  neurotransmissao  ocorre  principal- 
mente  por  meio  do  transito  interneural, 
mediado  pelas  sinapses,  mas  tambem  po- 
de  ocorrer  por  meio  do  transito  intraneural. 
Sao  reconhecidos  dois  tipos  de  sinapses:  as 
eletricas  e  as  quimicas,  sendo  que  as  primei- 
ras  sao  de  transmissao  muito  mais  rapida  do 
que  as  ultimas. 

As  sinapses  eletricas  sao  bem  menos  fre- 
quentes  nos  animais  vertebrados  superiores. 


Do  ponto  de  vista  filogenetico,  foram  as  pri- 
meiras  a  surgir,  na  escala  animal.  Antecedem 
as  sinapses  quimicas,  do  ponto  de  vista  onto¬ 
genetico.  Sao  tambem  conhecidas  como  gap 
junctions  ou  jungoes  comunicantes. 

Nas  sinapses  eletricas,  os  neuronios  estao 
bem  proximos  entre  si,  sendo  que  as  membra- 
nas  plasmaticas  quase  se  tocam,  conservando 
um  espago  entre  elas  de  apenas  2  a  3  nm.  Na 
realidade,  existe  comunicagao  praticamente 
direta  entre  os  dois  neuronios  que  participam 
da  sinapse,  por  meio  de  canais  ionicos,  que 
permitem  o  vaivem  de  ions  entre  os  citoplas- 
mas  conectados.  Disto,  resulta  que  o  transito 
interneural  possa  ocorrer  nos  dois  sentidos,  o 
que  nao  acontece  nas  sinapses  quimicas,  que 
percorrem  uma  unica  diregao. 

As  conexoes  eletricas  se  caracterizam 
pela  transmissao,  que  permite  sincronizagao 
de  verdadeiras  populagoes  de  celulas  neuro- 
nais.  Nesse  tipo  de  transmissao,  nao  ocorre 
modificagao  ou  o  denominado  "processamen- 
to"  da  informagao,  que  e  transmitida  de  for¬ 
ma  inalterada. 

A  importancia  ontogenetica  das  sinapses 
eletricas  decorre  do  acoplamento  e  desaco- 
plamento  das  jungoes  comunicantes,  nas  fa- 
ses  iniciais  do  DNPM.  Nessa  fase  inicial  da 
atividade  nervosa,  e  necessario  ordenar  que 
numerosas  populagoes  neuronais  juvenis 
iniciem  sincronizadamente  um  determinado 
processo  ontogenetico.  E  assim  que  a  etapa  da 
diferenciagao  neuronal  parece  ser  disparada 
pelo  desacoplamento  dos  neuroblastos  situa- 
dos  nas  zonas  germinativas  do  SNC.  A  Figura 
35.11  mostra  uma  sinapse  neuronal. 

As  sinapses  quimicas  se  caracterizam 
pelo  fato  de  que  a  transmissao  das  informa- 
goes  depende  da  liberagao  de  neurotransmis- 
sores.  Como  ja  foi  comentado,  a  transmissao 
quimica  dos  impulsos  nervosos  e  polarizada, 
ou  seja,  unidirecional.  E  a  forma  mais  evolu- 
ida  de  neurotransmissao,  tanto  do  ponto  de 
vista  filogenetico  quanto  do  ontogenetico. 
As  sinapses  quimicas  constituem  a  grande 
maioria  das  conexoes  interneurais,  e  todas 
as  sinapses  neuroefetuadoras  sao  de  nature- 
za  quimica. 

Nas  sinapses  quimicas,  observam-se  tres 
partes:  o  terminal  pre-sinaptico,  a  fenda  si- 
naptica  e  o  terminal  pos-sinaptico.  O  termi¬ 
nal  pre-sinaptico  contem  muitas  vesiculas  si- 
napticas,  cujo  conteudo  e  composto  por  neu- 
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Figura  35.1 1 

Sinapse  neuronal.  1,  fibra  pre-sinaptica;  2,  fibra 
pos-sinaptica;  3,  fenda  sinaptica;  4,  vesicula 
sinaptica;  5,  canal  de  calcio;  6,  receptor  pos- 
sinaptico. 


rotransmissores  que  sao  liberados  na  fenda 
sinaptica  sob  determinadas  condigoes  pela 
chegada  dos  estimulos  no  final  do  axonio. 

Os  neurotransmissores  podem  ser  excita- 
torios  e  inibitorios,  como  o  aspartato,  o  glu- 
tamato,  o  acido  gama-aminobutirico  (GABA), 
a  glicina,  todas  as  aminas  (acetilcolina,  cate- 
colaminas,  dopamina,  histamina,  serotonina) 
e  as  purinas  (adenosina,  ATP). 

Alem  dos  neurotransmissores,  os  neuro- 
moduladores  tambem  sao  importantes.  En- 
tre  eles,  destacam-se,  na  formagao  sinaptica, 
os  peptideos  (p.  ex.,  gastrinas),  hormonios  da 
neuro-hipofise,  insulinas,  endorfinas  e  se- 
cretinas,  alem  do  oxido  nltrico  e  do  monoxi- 
do  de  carbono. 

A  fenda  sinaptica  e  bem  maior  do  que  o 
pequeno  espago  da  sinapse  eletrica  e  mede 
cerca  de  20  a  50  nm.  O  terminal  pos-sinapti- 
co  e  ativado  quando  seus  receptores  captam 
os  neurotransmissores  que  foram  liberados 
na  fenda  sinaptica. 

Portanto,  ha  uma  dupla  conversao  da 
informagao,  que  chega  pelo  axonio  de  modo 
eletrico,  e  transformada  em  quimica  na  fen¬ 
da  sinaptica  e  retransformada  em  eletrica 
no  terminal  pos-sinaptico.  Esse  e  justamen- 
te  o  grande  passo  maturacional  e  adaptativo 
possibilitado  pela  neurotransmissao  quimica 


em  relagao  a  eletrica:  a  capacidade  de  modi- 
ficar  a  informagao  transmitida  entre  as  ce- 
lulas  nervosas. 

A  maior  parte  da  neurotransmissao  de- 
pende  do  transito  entre  os  neuronios  por  meio 
das  sinapses,  principalmente  das  sinapses 
quimicas.  O  transito  intraneural  e  constitu- 
ido  basicamente  pelas  informagoes  trocadas 
entre  o  nucleo  e  o  citoplasma  do  neuronio  e 
tambem  pela  agao  dos  segundos  mensagei- 
ros,  que  modulam  a  informagao  que  entra  na 
celula  nervosa  e  podem  interferir  na  sintese 
proteica.  E  um  transito  bem  mais  lento,  que 
tern  a  ver  com  a  memoria  de  longa  data,  que 
fica  fixada  na  bagagem  genetica  de  cada  es- 
pecie  animal. 

A  sinaptogenese  inicia  antes  do  nasci- 
mento,  por  meio  de  um  processo  independente 
dos  estimulos  exteriores.  Ao  iniciar  a  selegao 
das  sinapses  que  devem  permanecer  enquan- 
to  outras  serao  desprezadas,  ja  existe  agao  do 
ambiente  na  organizagao  da  corticalidade  ce¬ 
rebral,  em  uma  demonstragao  da  importancia 
da  agao  dos  estimulos  sobre  a  sinaptogenese. 

Por  ocasiao  do  nascimento,  ja  se  observa 
importante  sinaptogenese  na  corticalidade 
auditiva.  Quanto  melhores  as  condigoes  do 
ambiente,  maior  numero  de  sinapses  uteis  se 
realizam,  e  quanto  mais  lesivo  o  ambiente, 
menor  numero  de  sinapses.  A  Figura  35.12 
mostra  a  diferenga  de  possibilidades  sinap- 
ticas  em  um  cerebro  normal  e  em  outro  com 
deficit  cognitivo. 

A  explosao  das  formagoes  sinapticas 
ocorre  em  momentos  diferentes  nas  diver- 
sas  areas  corticais.  O  lobo  occipital  se  inicia 
precocemente  nas  areas  responsaveis  pela 
visao,  com  um  pico  de  sinaptogenese  no  3°  e 
no  4°  mes  de  vida,  e  a  eliminagao  de  sinap¬ 
ses  excedentes  ocorre  ate  os  4  anos  de  vida. 
So  entre  os  3  e  os  5  anos  de  idade  ocorre  o 
maior  impulso  sinaptogenico  na  porgao  me¬ 
dia  da  corticalidade  pre-frontal,  ligada  as  fun- 
goes  mais  superiores,  e  a  maior  eliminagao  de 
sinapse  nesta  area  ocorre  ate  mais  ou  menos 
os  20  anos  de  idade. 

Aos  4  anos,  as  areas  da  linguagem  ja 
tern  uma  densidade  sinaptica  semelhante  a 
do  adulto. 

Fatores  neurotroficos  sao  substancias  es- 
senciais  quando  se  estuda  a  plasticidade  cere¬ 
bral,  pois  sao  fatores  que  agem  diretamente 
nos  neuronios  para  proteger  e  estimular  seu 
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Figura  35.12 

Diferengas  de  possibilidades  sinapticas  no 
cerebro  normal  e  no  cerebro  de  individuos  com 
deficiencia  cognitiva. 

crescimento,  sua  diferenciagao  e  sua  sobre- 
vivencia.  Sao  substancias  encontradas  pelos 
axonios-alvo  e  tambem  por  aferentes,  que  sao 
mais  conhecidos  pelas  siglas  em  ingles.  Entre 
elas,  distinguem-se  o  fator  de  crescimento  do 
nervo  (NGF,  do  ingles  nerve  growth  factor) , 
que,  como  o  nome  diz,  ativa  o  crescimento  dos 
neuronios  por  meio  de  suas  ligagoes  axoni- 
cas;  o  fator  neurotrofico  derivado  do  cerebro 
(BDNF,  do  ingles  brain-derived  neurotrophic 
factor ),  cuja  capacidade  e  manter  vivos  neu¬ 
ronios  recem-formados;  o  fator  neurotrofico 
ciliar  (GNTF,  do  ingles  ciliary  neurotrophic 
factor ),  que  auxilia  na  sobrevivencia  dos  neu¬ 
ronios,  funcionando  como  um  fator  protetor 
da  morte  neuronal;  o  fator  neurotrofico  de¬ 
rivado  da  glia  (GDNF,  do  ingles  glial  cell  line- 
-derived  neurotrophic  factor) ,  que  estimula 
a  ramificagao  dos  neuronios  motores  e  tern 
agao  sobre  a  doenga  de  Parkinson,  impedindo 
a  morte  de  neuronios;  o  fator  de  crescimento 
vascular  endotelial  (VEGF,  do  ingles  vascular 
endothelial  growth  factor ),  promissor  para 
o  tratamento  da  esclerose  lateral  amiotrofi- 
ca  e  para  as  neuropatias  perifericas;  o  fator 
de  crescimento  glial  2  (GGF-2,  do  ingles  glial 
growth  factor) ,  capaz  de  auxiliar  no  aumento 
da  produgao  de  celulas  da  glia  que  funcionam 
como  celulas  de  apoio  e  teriam  a  aplicagao  na 


esclerose  multipla  e  nas  secgoes  medulares;  o 
fator  de  crescimento  do  tipo  insulinico  (IGF, 
do  ingles  insulin-like  growth  factor) ,  com  ca¬ 
pacidade  potencial  para  estimular  tanto  a  for¬ 
magao  de  celulas  da  glia  quanto  de  neuronios, 
com  possibilidades  de  ser  usado  na  terapia  da 
esclerose  multipla,  nas  secgoes  medulares  e 
na  esclerose  lateral  amiotrofica;  a  neurotro- 
fina-3  (NT-3,  do  ingles  neurotrophin-3 ),  que 
estimula  a  formagao  de  celulas  gliais;  os  oli- 
godendrocitos,  que  tambem  teriam  possibi¬ 
lidades  na  terapeutica  das  mesmas  situagoes 
anteriores. 

O  elegante  trabalho  de  Chugani,9  em 
1996,  estudando  o  metabolismo  da  glicose  no 
cerebro,  mostrou  que,  na  crianga,  ha  uma  ra- 
pida  elevagao  deste,  correspondendo  aos  mo- 
mentos  de  maior  sinaptogenese.  Tal  fenome- 
no  e  seguido  por  uma  diminuigao  relacionada 
com  a  perda  de  sinapses.  A  maior  concentra- 
gao  de  sinapses  de  todo  o  SNG  ocorre  na  cor- 
ticalidade  dos  hemisferios  cerebrais.  O  ultimo 
local  onde  aumenta  o  metabolismo  da  glicose, 
mostrando  o  maior  funcionamento  cerebral, 
e  na  corticalidade  pre-frontal,  exatamente 
por  ser  sede  das  fungoes  mais  desenvolvidas. 

Na  formagao  das  redes  neurais,  cada 
neuronio  tern  potencial  para  fazer  em  torno 
de  60  mil  sinapses,  e  cada  sinapse  pode  rece- 
ber  ate  100  mil  impulsos  por  segundo,  o  que 
da  uma  ideia  da  complexidade  da  estrutura 
e  do  funcionamento  dos  chamados  circuitos 
neurais. 

A  membrana  celular  delimita  o  neuronio 
e  exerce  importante  fungao  em  manter  dife¬ 
rengas  nos  ions  e  nas  cargas  eletricas  intra 
e  extracelular.  Quando  os  ions  se  movimen- 
tam  atraves  da  membrana  celular,  mudam 
as  cargas  eletricas  e  propiciam  a  comunica- 
gao  quase  que  instantanea  entre  diferentes 
celulas  do  SNG. 

Na  vida  fetal,  o  desenvolvimento  neuro¬ 
nal  pode  ser  tao  intenso  e  rapido  quanto  250 
mil  novas  celulas  por  minuto.  Ao  chegar  a 
idade  adulta,  o  homem  tern  um  cerebro  com 
mais  ou  menos  100  bilhoes  de  neuronios,  que 
se  ligam  com  inumeros  outros,  constituindo 
circuitos  especiais  para  cada  individuo,  de- 
pendendo  das  experiences  ambientais  a  que 
cada  um  foi  exposto.  Tais  informagoes  che- 
gam  ao  neuronio  por  cerca  de  15  mil  sinapses 
diferentes,  as  quais  ele  nao  tern  condigoes  de 
responder  ao  mesmo  tempo  e  precisa  selecio- 
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nar  que  tipo  de  resposta  saira  por  seu  axonio, 
apos  estimular  sua  zona  de  disparo. 

RELAQAO  ENTRE 
PLASTICIDADE  CEREBRAL 
E  MEMORIA/EXPERIENCIA 

Arelagao  entre  plasticidade  cerebral  e  memo- 
ria/experiencia  esta  relacionada  ao  proprio 
ato  de  aprender,  ou  seja,  de  adquirir  experi¬ 
ences,  sejam  elas  motoras,  sensitivo-senso- 
riais  ou  de  linguagem.  Pode-se  exemplificar 
as  aprendizagens  motoras,  ou  praxicas,  com 
os  atos  de  aprender  a  engatinhar,  caminhar, 
correr  ou  dangar;  as  aprendizagens  gnosicas, 
pelo  desenvolvimento  de  areas  corticais  que  a 
elas  se  relacionam,  como  identificar  as  dife- 
rentes  variagoes  da  mesma  sensagao,  ter  no- 
gao  adequada  do  esquema  corporal  para  sua 
idade,  reconhecer  imagens,  reconhecer  sons;  e 
as  aprendizagens  da  fungao  linguagem,  tanto 
oral  quanto  escrita  ou  gestual. 

Nao  so  as  areas  corticais  participam  des- 
sas  fungoes  relacionadas  com  plasticidade  e 
aprendizagem,  pois  se  trata  de  situagao  com- 
plexa  na  qual,  de  uma  ou  de  outra  maneira, 
todo  o  SN  esta  envolvido.  Duas  porgoes  do 
SNG  tern  grande  importancia  na  aprendiza¬ 
gem  relacionada  a  plasticidade  neuronal:  o 
cerebelo  e  o  sistema  limbico.  O  primeiro  com 
uma  fungao  coordenadora  do  ato  cognitivo,  e 
o  segundo  trazendo  a  modulagao  afetiva  para 
que  tal  fungao  seja  executada. 

Estudos  com  passaros  demonstraram 
que  o  centro  do  canto  dos  passaros,  que  cor- 
responde  ao  centro  da  fala  do  homem,  e  do 
mesmo  tamanho  tanto  no  macho  quanto  na 
femea,  durante  o  inverno. 

Sabe-se  que  o  passaro  femea  nao  canta,  e 
o  mesmo  ocorre  com  o  macho,  no  inverno,  mas 
a  cada  primavera,  quando  o  passaro  macho 
canta,  a  area  que  corresponde  ao  seu  centro 
do  canto  aumenta  em  metabolismo  e  em  ta¬ 
manho,  e  a  cada  inverno  ela  volta  a  ser  seme- 
lhante  a  do  passaro  femea.  Pode-se  concluir 
que  essas  modificagoes  ocorrem  a  partir  de 
moleculas  hormonais  (no  caso,  a  testostero- 
na),  e  o  gatilho  para  que  as  modificagoes  ocor- 
ram  e  a  agao  da  luz  solar  sobre  os  passaros. 
Alem  desse  aspecto,  e  necessario  considerar  a 
importancia  da  estimulagao  inicial  das  aves, 
uma  vez  que  seu  canto,  na  idade  adulta,  cos- 


tuma  depender  de  experiencias  vividas  com 
aves  adultas  da  mesma  especie. 

Em  um  estudo  com  macacos  realizado 
por  Hubei  e  colaboradores,  em  1977,  foi  rea- 
lizada  a  oclusao  de  um  dos  olhos  de  maca¬ 
cos  recem-nascidos,  e  observou-se,  18  meses 
depois,  que  na  corticalidade  occipital  havia 
uma  modificagao  da  arquitetura  das  colunas 
de  dominancia  ocular.10  As  colunas  relaciona¬ 
das  aos  axonios  que  recebem  e  transportam 
os  sinais  luminosos  do  olho  nao  ocluido  sao 
mais  largas,  enquanto  as  bandas  mais  finas 
correspondem  ao  olho  ocluido  e  significam 
bandas  atroficas. 

Em  1983,  Greenough  e  colaboradores11 
realizaram  um  interessante  trabalho  com 
ratos,  que  foram  divididos  em  dois  grupos: 
um  com  rica  atividade  estimulatoria,  e  o  ou- 
tro  com  ambiente  muito  pobre  em  estimulos. 
O  numero  final  de  sinapses  na  corticalidade 
visual  foi  muito  maior  no  primeiro  grupo. 
Essas  mesmas  experiencias,  so  que  voltadas 
para  aprendizagens  especificas,  foram  capa- 
zes  de  mostrar  maior  numero  de  sinapses  por 
neuronio,  nos  ratos  estimulados. 

O  estudo  do  sistema  visual,  tanto  em 
animais  quanto  em  humanos,  tern  tido  fun¬ 
damental  importancia  para  o  entendimento 
da  oportunidade  variavel.  Hubei  e  colabo¬ 
radores  em  1977,  trabalhando  com  animais, 
fecharam  um  olho  dos  recem-nascidos,  fa- 
zendo  sutura  permanente  de  uma  palpebra.10 
Quando  esses  se  tornaram  adultos,  exami- 
naram  com  material  radiativo  as  bandas 
para  dominancia  ocular  e  observaram  que 
elas  eram  muito  finas  e  as  vezes  quase  ina- 
parentes,  em  comparagao  com  a  do  olho  que 
se  manteve  aberto. 

Por  meio  de  varios  experimentos  desse 
tipo,  foi  possivel  definir  que,  para  o  gato,  o 
periodo  critico  para  o  desenvolvimento  ade- 
quado  dos  circuitos  binoculares  vai  do  nas- 
cimento  ate  os  quatro  meses  de  idade;  para  o 
macaco,  vai  do  nascimento  ate  os  dois  anos 
de  idade;  e  para  o  homem  vai  ate  os  10  anos 
de  idade,  sendo,  no  entanto,  tao  mais  intenso 
quanto  mais  precoce.  Em  1983,  Merzenich  e 
colaboradores12  trabalharam  com  dois  grupos 
de  macacos.  O  grupo  do  experimento  foi  sub- 
metido  incontaveis  vezes  e  por  longo  tempo  a 
tarefa  de  pressionar  um  disco  com  os  dedos 
medios  da  mao,  para  poderem  se  alimentar. 
Ao  final  da  experiencia,  a  area  da  corticali- 
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dade  que  correspondia  aos  dedos  medios  es- 
tava  muito  mais  desenvolvida  do  que  a  do 
grupo-controle. 

Com  a  mesma  finalidade,  foi  realizada 
uma  experiencia  em  dois  grupos  de  indivi- 
duos  adultos  normais.  Durante  cinco  dias 
consecutivos,  o  primeiro  grupo  realizou  mo- 
vimentos  de  tocar  piano  com  uma  das  maos. 
No  final  desses  cinco  dias,  os  dois  grupos 
foram  submetidos  a  estimulagao  magneti- 
ca  transcraniana  focal,  para  exploragao  das 
areas  corticais  correspondentes  aos  flexores 
e  extensores  dos  dedos  daquela  mao.  Foi  pos- 
sivel  observar  que  havia  importante  aumento 
dessas  areas,  associado  a  um  rebaixamento  do 
seu  limiar  de  ativagao.  0  grupo-controle  nao 
apresentou  nenhuma  modificagao. 

Um  interessante  trabalho  de  Werker  e 
Tees,13  em  1984,  constitui-se  em  excelente 
exemplo  para  a  importancia  da  precocidade 
da  estimulagao.  Os  autores  estudaram  a  ha- 
bilidade  de  lactentes  de  discriminar  sons  em 
diferentes  linguas,  sem  experiencias  previas 
de  exposigoes  semelhantes.  Observaram  ni- 
tidamente  a  capacidade  dos  lactentes  expos- 
tos,  e  essa  capacidade  declinava  rapidamente 
a  partir  do  primeiro  ano  de  vida,  pela  aquisi- 
gao  da  lingua  especifica. 

Atualmente,  entende-se  que  o  cerebro 
nao  so  e  capaz  de  produzir  novos  neuronios, 
mas  tambem  de  responder  a  estimulagao  do 
meio  ambiente,  com  um  aprendizado  que  tern 
a  ver  com  modificagoes  ligadas  a  experiencia, 
ou  seja,  modificagoes  que  sao  a  expressao  da 
plasticidade.  Essa  relagao  experiencia  e  es¬ 
timulagao  constitui  o  principal  pilar  sobre  o 
qual  a  reabilitagao  se  insere,  e,  dessa  forma, 
procura  proporcionar  excelentes  exemplos  de 
plasticidade  cerebral,  desde  que  as  janelas  de 
oportunidades  sejam  bem  aproveitadas.  Sem 
duvida,  os  momentos  criticos  para  o  desen- 
volvimento  de  uma  fungao  sao  fundamentals 
para  a  estimulagao  sensitivo-sensorial  e  de 
aprendizagem;  no  entanto,  hoje  se  sabe  que 
mesmo  o  SNG  adulto  e  capaz  de  responder,  em 
algum  grau,  a  estimulagao. 

PLASTICIDADE  POS-LESAO 

Desde  Ramon  y  Cajal,3  sabe-se  que  tanto  o 
SNP  quanto  o  SNG  tern  possibilidades  de  re¬ 
generagao  pos-lesao;  no  entanto,  seus  expe- 


rimentos  mostraram  que  o  ambiente  do  SNP 
e  mais  favoravel  a  regeneragao.  Por  meio  de 
suas  experiencias,  foi  observado  algum  cres- 
cimento  axonal  pos-lesao  medular,  e  essa 
possibilidade  de  regeneragao  foi  considerada 
abortiva,  ou  seja,  temporaria,  que,  por  influ- 
encia  de  algum  outro  constituinte  do  SNG, 
seria  bloqueada. 

Tello,14  em  1911,  seu  discipulo,  provou 
que  a  capacidade  intrinseca  de  regeneragao  e 
a  mesma  tanto  para  o  SNP  quanto  para  o  SNG. 
Para  que  ocorra  regeneragao  neuronal  apos  le¬ 
sao  no  SNG,  e  necessario  que  os  neuronios  atin- 
gidos  consigam  sobreviver,  e  que  os  axonios 
comprometidos  sejam  capazes  de  regenerar 
e  estabelecer  contato  com  os  alvos  originais. 

Estudos  como  os  de  Levi-Montalcini,15 
com  estruturas  mais  simples,  como  o  ganglio 
dorsal  do  embriao  da  galinha  submetido  a  le¬ 
sao  asfixica  e  a  seguir  colocado  em  ambiente 
propicio  com  NGT,  puderam  mostrar  uma  es- 
petacular  regeneragao  axonal,  confirmando 
o  que  Ramon  y  Cajal3  haviam  dito  a  respeito 
da  possibilidade  de  que  pelo  menos  alguns 
neuronios  teriam  regeneragao.  A  Figura  35.13 
mostra  tres  momentos  desses  estudos,  consi- 
derando  situagao  normal,  lesao  e  regeneragao. 

Na  decada  de  1980,  foram  retomadas  es- 
sas  observagoes  em  experimentos  em  que  foi 
enxertado  um  segmento  de  nervo  ciatico  em 
uma  medula  espinal  totalmente  seccionada. 
Apos  algumas  semanas,  foi  observado  que  no 
interior  da  ponte  de  nervo  havia  axonios  de 
neuronios  medulares  localizados  proximal  e 
distalmente  a  lesao.  No  entanto,  ao  chegarem 
no  tecido  medular  do  outro  lado,  esses  axo¬ 
nios  paravam  de  se  desenvolver.  Dessa  for¬ 
ma,  ficou  provado  que  a  dificuldade  do  SNG 
nao  era  de  regeneragao,  e  sim  de  encontrar 
um  territorio  propicio  para  faze-lo,  o  que  nao 
ocorre  no  SNP. 

Aguayo,16  na  mesma  epoca,  trabalhando 
com  ratos  adultos,  produziu  uma  secgao  do 
nervo  optico,  extraiu  uma  porgao  do  nervo  ci¬ 
atico  e  uniu  na  extremidade  proximal  do  ner¬ 
vo  optico,  colocando  a  outra  extremidade  do 
nervo  ciatico  transplantado  no  local  do  SNG 
para  onde,  primeiramente,  o  nervo  optico  se 
dirigia.  Meses  mais  tarde,  verificou  que  os 
neuronios  haviam  vencido  a  tarefa  de  rege¬ 
nerar  seus  axonios  seguindo  o  nervo  ciatico 
como  guia.  Ficou  provado  que  os  neuronios 
do  SNG  sao  capazes  de  regenerar  seus  pro- 
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Figura  35.13 

Ganglio  dorsal  do  embriao  da  galinha.  (1 )  Normal;  (2)  lesionado;  (3)  sob  efeito  do  fator  de  crescimento 
neuronal. 


longamentos,  desde  que  estejam  em  contato 
com  o  SNP.  Observou  tambem  que,  ao  che- 
gar  ao  SNG,  esse  crescimento  axonal  parava 
abruptamente,  e  isto  acontecia  porque,  entre 
outros  motivos,  ao  ser  seccionado  um  axonio, 
logo  ocorre  proliferagao  de  astrocitos,  mobi- 
lizagao  de  microglia  e  de  celulas  imunes,  de 
tal  maneira  que  se  forma  uma  cicatriz,  o  que 
nao  constitui  um  ambiente  propicio  para  a 
regeneragao. 

A  partir  de  experiences  como  essas,  foi 
possivel  levantar  a  hipotese  de  que  o  neuronio 
do  SNG  e  muito  mais  dependente  do  fluxo  de 
substancias  troficas  liberadas  pelas  celulas- 
-alvo  que  chegam  pela  via  axonal.  O  SNP  se- 
ria  menos  dependente  desse  fluxo  porque  as 
celulas  gliais  reativas  produzem  moleculas, 
como  a  laminina  e  a  fibronectina,  que  sao  res- 
ponsaveis  pelo  crescimento  axonico. 

Os  oligodendrocitos  do  SNG  produzem 
substancias  que  inibem  ativamente  a  rege¬ 
neragao  axonal;  entre  elas,  distinguem-se  as 
proteinas  NI  35  e  NI  250,  que  levam  esses 
nomes  porque  derivam  da  sigla  em  ingles 
neurite  inhibitor,  e  os  numeros  representam 
as  unidades  de  massa  molecular.  Essas  pro- 


teinas,  associadas  a  mielina  do  SNG,  tern  um 
forte  efeito  inibidor  do  crescimento  axonal  e 
nao  sao  encontradas  no  SNP.  Por  outro  lado, 
os  nervos  possuem  uma  matriz  extracelular, 
encontrada  na  glia  periferica,  que  tern  a  fun- 
gao  de  facilitar  o  crescimento  axonal. 

A  situagao  peculiar  do  SNG,  aliada  ao  fa- 
to  de  que  ele  esta  atrelado  a  um  potencial  de 
crescimento  que  rapidamente  diminui  com  a 
idade,  coloca-o  em  desvantagem.  Sabe-se  que 
o  SNP  mantem  o  mesmo  potencial  de  regene¬ 
ragao,  independentemente  da  idade. 

Os  nervos  perifericos  possuem  uma  ma¬ 
triz  extracelular,  presente  na  glia  periferica, 
que  facilita  a  extensao  de  neuronios  em  cres¬ 
cimento.  Entre  esses  componentes,  citam-se  a 
laminina,  a  fibronectina,  a  tenascina,  a  trom- 
bospondina,  os  colagenos  e  as  proteoglicanas. 

No  SNP  adulto,  as  principais  glicoprote- 
inas  sao  a  laminina  e  a  fibronectina,  capazes 
de  auxiliar  no  desenvolvimento  e  na  regenera¬ 
gao,  ou  seja,  na  plasticidade  pos-lesao  do  sis- 
tema  nervoso.  A  laminina  continua  agindo  no 
SNP  e  diminui  rapidamente  no  SNG  maduro. 
Entre  elas,  destaca-se  a  merosina,  encontra¬ 
da  nas  celulas  de  Schwann. 
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Alaminina,  associada  a  fibronectina,  e  re- 
conhecida  por  receptores  integrina.  Na  fibro¬ 
nectina,  existem  diversos  sitios  promotores 
de  crescimento  reconhecidos  pelos  receptores 
da  integrina  e  tambem  pelas  proteoglicanas. 

As  proteoglicanas,  no  SNP,  estao  envol- 
vidas  nas  interagoes  celulares  com  a  matriz 
extracelular,  na  migragao  e  proliferagao  ce- 
lular,  na  estabilizagao  das  sinapses  e  na  or- 
ganizagao  do  sistema  nervoso  adulto. 

Fica  bem  claro,  portanto,  que  o  SNP  tem 
muitos  element  os  que  auxiliam  e/ou  promo  - 
vem  a  regeneragao  axonal,  enquanto  o  SNG  e 
muito  pobre  nesse  sentido  e,  inclusive,  tem 
substancias  que  interferem  ativamente  na 
regeneragao.  No  entanto,  o  grande  desafio 
esta  sendo  o  de  modificar  esses  efeitos  e  de 
proporcionar  melhores  condigoes  de  suporte 
para  que  a  plasticidade  neuronal,  no  SNG,  se 
aproxime  cada  vez  mais  da  que  ocorre  no  SNP. 

A  lesao  no  SNG  pode  se  seguir  de  recupe- 
ragao  total,  deixar  sequelas  e  levar  a  morte. 
Nos  tres  casos,  devem  ser  considerados  dois 
aspectos:  por  um  lado,  a  gravidade  da  lesao, 
e,  por  outro,  a  plasticidade  cerebral.  Os  casos 
que  evoluem  para  a  morte  estao  mais  na  depen¬ 
dence  da  gravidade  da  lesao  do  que  da  plasti¬ 
cidade  cerebral.  Nos  outros  dois  casos,  ha  uma 
concomitancia  de  agoes  que  se  justapoem  e  que 
interferem  em  proporgoes  e  em  momentos  es- 
pecificos,  com  maior  ou  menor  intensidade. 

Desde  Kennard,17  em  1938,  sabe-se  que 
as  lesoes  pre  e  perinatais  cursam  com  melho¬ 
res  condigoes  de  recuperagao,  uma  vez  que 
o  cerebro,  quanto  mais  imaturo,  apresenta 
maior  plasticidade  e,  consequentemente,  e 
sede  de  melhor  prognostico.  Outros  autores, 
como  Hebb  citado  por  Wilson,18  consideram 
que,  quanto  mais  precoce  for  uma  lesao,  mais 
repercutira  na  capacidade  intelectual  geral. 
Como  se  trata  de  um  ser  em  desenvolvimento, 
esse  comprometimento  tambem  repercutira 
em  aquisigoes  futuras. 

I  PLASTICIDADE  CEREBRAL 
E  POSSIBILIDADES 
TERAPEUTICAS 

O  fato  de  que,  no  estudo  da  plasticidade  cere¬ 
bral,  fica  bem  claro  ser  esse  processo  depen- 
dente  de  principios  gerais,  como  a  existencia 
de  um  padrao  espago-temporal,  o  fato  de  se- 
rem  comuns  entre  especies;  na  mesma  espe- 


cie  entre  SNP  e  SNG,  muito  tem  auxiliado  no 
avango  das  pesquisas  nessa  area. 

Sem  duvida,  os  cientistas  que  se  dedi¬ 
cam  ao  estudo  da  plasticidade  cerebral  tem 
aprendido  com  os  experimentos  em  seres  com 
sistema  nervoso  mais  simples,  como  os  mo- 
luscos;  com  os  estudos  de  regeneragao  axo¬ 
nal  no  ganglio  dorsal  do  embriao  da  galinha; 
com  o  canto  dos  passaros  machos,  a  cada  no¬ 
va  primavera;  com  a  diferenga  entre  passa¬ 
ros,  ratos,  macacos  e  outras  especies,  quando 
expostos  a  um  ambiente  favoravel  capaz  de 
proporcionar  intensa  e  efetiva  estimulagao, 
comparados  com  os  que  foram  privados  de 
estimulos;  com  estudos  sobre  ambliopia,  em 
criangas  com  privagao  visual  por  estrabismo; 
com  as  possibilidades  que  o  conhecimento  de 
como  o  SNP  se  regenera  traz  para  o  raciocinio 
da  mesma  regeneragao  do  SNG. 

Atualmente,  comega-se  a  sair  de  uma  pos- 
tura  praticamente  descritiva  das  experiences 
para  uma  possibilidade  cada  vez  mais  inter- 
vencionista.  Alguns  conhecimentos  estao  sen¬ 
do  aproveitados  em  experimentos  atuais,  ja 
com  aplicagao  cllnica,  como: 

•  O  conhecimento  de  que  existe  um  potencial 
intrinseco  para  regeneragao  tanto  de  neu- 
ronios  do  SNP  quanto  do  SNG; 

•  Fatores  que  estimulam  e  que  inibem  o 
crescimento  axonal  estao  presentes  em 
todo  o  sistema  nervoso; 

•  A  intervengao  no  sentido  de  aumentar  as 
substancias  excitatorias  e  diminuir  as  ini- 
bitorias  ja  realizadas  em  nervos  periferi- 
cos  tem  resultado  em  clara  regeneragao 
de  nervos  perifericos  pos-lesao; 

•  No  SNG,  nao  existe  a  mesma  capacidade  do 
SNP  para  regeneragao  espontanea; 

•  As  possibilidades  terapeuticas  capazes  de 
interferir  nos  conhecimentos  atuais  estao 
cada  vez  mais  proximas. 

Principalmente  o  cerebro,  mas  de  resto  o 
sistema  nervoso  como  um  todo,  esta  em  cons- 
tante  modificagao,  seja  pela  estimulagao  rece- 
bida  como  pelas  possiveis  lesoes  sofridas  e/ou 
pelos  metodos  de  reabilitagao  empregados.  Tra- 
ta-se,  portanto,  de  plasticidade  cerebral  normal 
ou  como  resposta  a  lesao  e/ou  a  reabilitagao. 

Altman  e  Das,19  em  1966,  descreveram 
claramente  a  possibilidade  de  plasticidade 
cerebral  apos  o  nascimento,  pois  ate  entao  se 
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acreditava  que  a  neurogenese  estava  comple- 
ta  ao  nascimento.  Na  ocasiao,  foi  constatada 
capacidade  de  neurogenese  em  duas  areas 
(zona  subventricular,  situada  lateralmente 
aos  ventriculos,  e  a  zona  subgranular,  situa¬ 
da  no  hipocampo).  Sao  neuronios  originados 
em  celulas  estaminais  adultas.  Desta  forma, 
e  possivel  nao  so  a  recuperagao  como  tambem 
a  substituigao  de  celulas  lesionadas,  possibi- 
lidade  para  algumas  doengas  degenerativas. 

Aplasticidade  neuronal,  com  formagao  de 
neuronios  novos,  pos-natais,  e  influenciada 
pelas  experencias  de  cada  individuo.  Entao,  e 
possivel  deduzir  que  e  influenciada  e  fortale- 
cida  pelo  uso  sistematico  de  exercicios  fisicos  e 
pelo  ambiente  estimulador.  No  entanto,  a  plas- 
ticidade  neuronal  esta  diminuida  em  doengas 
como  transtorno  de  depressao,  grande  estres- 
se  ou  estresse  cronico,  que  inibem  as  reagoes, 
bem  como  em  um  ambiente  nao  estimulador. 

O  processo  de  formagao  de  novos  neu¬ 
ronios  no  hipocampo  adulto  e  composto  por 
varias  fases,  as  quais  sao  descritas  a  seguir: 

1.  Manutengao,  ativagao  e  selegao  do  desti- 
no  das  celulas  estaminais:  Entre  elas,  des- 
tacam-se  as  celulas  precursoras  radiais 
ou  multipotentes  que  se  diferenciam  em 
neuronios  e  em  astrocitos;  Expansao  das 
celulas  neuronais  progenitoras  interme- 
diarias:  Nesta  etapa,  celulas  do  tipo  I  dao 
origem  a  celulas  do  tipo  II  (celulas  progeni¬ 
toras  intermediarias),  que  vao  dar  origem 
as  celulas  do  tipo  III,  os  neuroblastos.  Es- 
tudos  demonstram  que  a  proliferagao  das 
celulas  tipo  II  depende  da  atividade  fisica 
e  da  tomada  de  antidepressivos; 

2.  Migragao  das  novas  celulas  granulares: 
Nesta  etapa,  as  novas  celulas  nervosas 
provenientes  do  giro  dentado  migram  em 
diregao  a  zona  granular  do  hipocampo. 
Por  outro  lado,  durante  esta  fase,  ocor- 
re  tambem  uma  extensa  eliminagao  das 
novas  celulas  granulares,  que  sao  elimi- 
nadas  por  fagocitose  e  apoptose; 

3.  Integragao  das  novas  celulas:  Esta  inte- 
ragao  ocorre  entre  as  celulas  granulares 
e  os  neuronios  que  fazem  parte  do  cir- 
cuito  hipocampo.  Na  ativagao  desta  inte¬ 
gragao,  e  importante  o  GABA,  cuja  agao 
excitatoria  e  posteriormente  convertida 
em  inibitoria,  o  que  permite  o  surgimen- 
to  do  glutamato; 


4.  Maturagao:  Esta  fase,  que  dura  varias  se- 
manas,  e  caracterizada  pelo  aumento  da 
membrana  sinaptica  dos  neuronios.  Esta 
fase  facilita  a  integragao  dos  neuronios 
adultos,  auxiliando  na  sua  integragao  nos 
circuitos,  o  que  permite  que  estes  neuro¬ 
nios  sejam  mantidos  para  o  resto  de  vida. 

O  estudo  das  possibilidades  atuais  e  fu- 
turas  na  aplicagao  de  tecnicas  ou  farmacos 
capazes  de  interferir  na  plasticidade  cerebral 
passa,  em  primeiro  lugar,  pela  prevengao,  ou 
seja,  pela  estimulagao  adequada,  que  propor- 
ciona  aos  individuos  saudaveis  a  possibilidade 
de  ter  um  melhor  desempenho,  configuran- 
do  uma  melhor  capacitagao  para  a  aprendi- 
zagem.  O  ambiente  em  que  o  individuo  esta 
inserido  pode  favorecer  ou  prejudicar  a  for¬ 
magao  de  conexoes  cerebrais,  melhorando  ou 
piorando  seu  desempenho  final. 

Na  recuperagao  do  cerebro  lesado,  sao 
consideradas  possibilidades  terapeuticas,  al¬ 
gumas  ja  capazes  de  demonstrar  bons  resul- 
tados.  Ha  algum  tempo,  tern  sido  realizados 
transplantes  de  celulas  embrionarias  no  SNG; 
entre  esses,  destacam-se  os  casos  em  que  fo- 
ram  implantados  neuronios  dopaminergicos 
na  substancia  negra  de  pacientes  portado- 
res  de  doenga  de  Parkinson.  Tambem  foram 
realizados  enxertos  de  celulas  de  Schwann. 

A  infusao  de  substancias  neurotroficas, 
como  moleculas  de  laminina,  tern  sido  efeti- 
vada.  Por  outro  lado,  estudos  demonstraram 
as  vantagens  de  infundir  anticorpos  anti-NI 
35  e  outros  segundos  mensageiros  que  usam 
inibidores. 

A  utilizagao  de  pontes  de  nervo  perife- 
rico  que  conectam  as  extremidades  de  areas 
distantes  permitiu  seu  crescimento  por  meio 
do  nervo  utilizado.  Experiences  como  esta  ja 
tern  sido  realizadas  com  sucesso  na  regenera- 
gao  de  nervos  seccionados. 

Cada  vez  mais,  esta  presente  a  possibi¬ 
lidade  de  se  usar  celulas-tronco,  tanto  em¬ 
brionarias  ou  pluripotentes  quanto  adultas 
ou  multipotentes,  capazes  de  se  transforma- 
rem  em  celulas  de  qualquer  regiao  do  SNG. 
Essa  possibilidade  ja  tern  sido  testada  em  as- 
sociagao  com  as  pontes  de  nervo  periferico, 
a  fim  de  se  obter  uma  regeneragao  mais  ra- 
pida.  Em  algumas  doengas  agudas  do  SNG, 
como  no  acidente  vascular  cerebral,  tambem 
tern  sido  usadas.  Foram  realizados  enxertos 
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de  neuronios  fetais  em  cerebros  lesados  em 
varias  situagoes. 

Na  tentativa  de  agir  sobre  o  tecido  cicatri¬ 
cial  que  se  forma  na  area  lesada,  foram  usa- 
dos  imunossupressores,  anti-inflamatorios 
e  enzimas.  No  entanto,  discute-se  ate  onde 
essas  substancias  tem  capacidade  para  des- 
truir  as  cicatrizes. 

A  terapia  genica  tem  a  possibilidade  de 
que  se  desenvolva,  em  laboratorio,  celulas  ca- 
pazes  de  produzir  um  excesso  de  fatores  de 
crescimento  neuronal.  Essas  celulas  seriam 
implantadas  nas  areas  lesadas.  Da  mesma 
forma,  os  estudos  com  genes  que  decodifi- 


cam  os  fatores  de  crescimento  em  virus,  por 
meio  dos  quais  chegariam  as  celulas  do  SNC 
do  individuo  com  lesao  cerebral,  parecem  ser 
promissores. 

A  plasticidade  cerebral  e  um  tema  ines- 
gotavel  e,  como  visto,  suporta  multiplos  enfo- 
ques  e,  consequentemente,  muitas  abordagens 
terapeuticas.  Um  tema  tao  atual,  com  certeza, 
estara  na  linha  de  frente  do  estudo  das  cien- 
cias  neurologicas,  nos  proximos  anos,  entre 
os  quais  se  destacarao  nao  so  os  estudos  em 
doengas  neurologicas,  mas,  sem  duvida,  aque- 
les  voltados  ao  desenvolvimento  de  melhores 
condigoes  cerebrais  para  o  ato  de  aprender. 
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